فیزیولوژی پزشکی . 
— کایتون/هال 


با مقدمه و زیر نظر : دکتر سید علی sb‏ روحانی 
استاد فیزیولوژی دانشگاه تهران 


ترجمه و تلخیص : دکتر حوری سپهری 
استاد فیزیولوژی دانشگاه تهران 
علی راستکار فرج زاد». کامران قاسمی 


۸۱ ۷ BS 


Medical Basic Science 


. ازاعضای هیات علمی - رزیدنت‌های پزشکی - پزشکان و 


دانشجویان پزشکی و دانشجویان PAD‏ رشته‌های مرتبط با علوم پایه 
برای ترجمه و ویراستاری کتاب دعوت به همکاری می‌نماييم. 


این GES‏ مشمول قانون حمایت از مولفا 
و قانون ترجمه و تکثیر کتب. نشریات و آثار صوتی مصوب ۱۳۵۰/۱۰/۶ می‌باشد. 
| بازنویسی, خلاصه برداری یا برداشت بخشی از متن» شکل‌ها يا جدول‌های کتاب و . 
انتشار آن در قالب کتاب‌های ترجمه. تألیف» خلاصه. جزوه» تست یا نرم افزار بدون اجازه . 
. کتبی از ناشر» غیرقانونی و شرعا حرام بوده و موجب پیگرد قانونی می‌شود. 


A 


i ae ae ° 
پزشلی‎ Pole ناشر لتب‎ 


نام کتاب: خلاصه فیز یولوژی پزشکیگایتون و هال ۲۰۱۶ نمایندگی های فرونش: 
ee‏ | بل کتابفروشی‌انديشه 
تألیف: جان ای. هال eles‏ کتابفروشی‌مجددانش 
ils ts ۳ =‏ ۱ معاونت پژوهشی جهاد دانشگاهی 
با مقدمه و تحت نظارت: دکتر سید 5 a‏ ۲ 
۰ 2 4 کتر 07 علی دری رو ی @ تبرد کتابفروشی‌شبرنگ 
ترجمه و تلخیص: دکتر حوری سپهری ۹ کتابفروشی بایک 
»شیر کتابفروشی‌جمالی 
علی راستگار فرج زاده -کامران قاسمی انتشارات دانشگاه شیراز 

ه کرمان ‏ کتابفروشی‌پا 
Lal‏ ها هر و رب تابعروشی‌پاپیروس 
ناشر: انتشارات اند پشه رفیع ارومیه ‏ شاهدو ایثارگران 
oe fe 7 ee‏ 
گرافیک متن: eS a gli!‏ 
م سح | هاهواز کتابفروشی‌رشد 
حروفچینی و صفحه‌ارایی: محمد بهمنی کتابفروشی نشر و قلم 
oo‏ زاهدان کتایف‌وش بیماری ها خا 
hos ۲‏ بعروسی بیماری های حاص 
نوبت چاپ: ششم-۱ ۱۳ .]مگرگن_کتایفروشی‌جلالی 
ce ee ee eer ۸.۳۸ re ۰۳۵ ۲ ۷۰ ۵ ۳ ۳۰ 5 6 7‏ ۹ ۳ و کت 2 ry‏ فاز ای وه 
تیراژ: maces hg Als ee ore‏ 
مر اد _«_« ...مس Hore‏ نمایشگاه دائمی دانشگاه پزشکی 

توگرافی: نوزپرداز کتابفروشی اشراق 
SPH‏ بهنورپرداز ۱ 
پ/»۴أك کب a‏ ی Spe‏ کتابفروشی کالج 
چاپ: نگرش »گزوین کتابفروشی‌حکیم 
۲ ۲ @ کاشان خانه کتاب 
شابک: ۴-۹۸۷-۶۰۱-۶ ٩۷۸-۹۶‏ ات ee‏ 
بها: eth‏ ههار هاصفیان کتابفروشی‌پارسا 
کتابفروشی‌مانی 
ye‏ کتابفروشی کوثر 
تن کتابفروشی رشد 


iL 


۱ 
i 


دفتر مرکزی: اند يشه رفیع 
خیابان انقلاب - خیابان ۱۲ فروردین - خیابان شهدای ژاندارمری = 
مقابل اداره پست - ساختمان ۱۲۳۶ - طبقه‌دوم تلفکس: ۶۶۹۵۰۳۹۳ www.andisherafi.com‏ 
تلفن: ۶۶۹۷۱۴۱۳۴ ۶۶۹۷۰۵۱۸۶۶۹۷۰۵۱۷ info@andishe-rafi.com‏ 
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10 مذیریت 
sl‏ فروشگاه 


ای نام تو بهترین سرآغاز 
در میان شاخه‌های مختلف بیولوژی که در علوم LL‏ پزشکی مطرح می‌شوند فیزیولوژی انسان 
جایگاه ویژه دارد 9 شناختن دقیق ناهنحاری‌های اندام‌ها 9 دستگاه‌های بدن بدون دانستن 


مکانیسم طبیعی کار آنها میشر نیست. بیشترین دستاوردهای فیزیولوژی انسان نیز با تحقیق و 


کار تجربی بر روی جانوران آزمایشگاهی به دست آمده است و همچنان پژوهش‌های فیزیولوژزی 
3 جانوری کانون hol‏ پیشرفت‌هایی است که در پزشکی صورت می‌گیرد. 


منابع و مراجع عمده و معتبری که در فیزیولوژی وجود دارند معمولا کتاب‌های قطوری 
هستند که فیزیولوژی هر کدام از اندام‌ها و دستگاه‌های بدن را به صورت مشروح و مفصّل بیان 
می‌کنند. بدیهی است که مراجعه به این کتب برای دانشجویان و پژوهشگرانی که وقت کافی دارند 
بسیار سودبخش است ولی برای آنها که وقت کمتر دارند تلخیص این کتاب‌ها بسیار کارگشا بوده 
راهنمای خویی برای کسانی است که می‌خواهند به سرعت پاسخ خود را لااقل ay‏ صورت مختصر 
بيابند. تهیّه خللاصهٌ این گونه کتاب‌ها کاری مشکل است زیرا مطالب باید به نحوی تنظیم شود که 
ضمن Coley‏ اختصار و کاهش قابل توجّه حجم کتاب مطالب اصلی را شامل باشد. 


مژلفان OLS‏ حاضر که خود از استادان و فیزیولوژی‌دانان صاحب‌نظر هستند توانسته‌اند 
چکیده‌ای از فیزیولوژی گایتون - هال تهیه کنند که می‌تواند نیاز دانشجویان رشته‌های پزشکی و 
بیولوژی و شاخه‌های وابسته به آنها را در diz}‏ اصلی‌ترین مباحث فیزیولوژی برآورده کند. 

توفیق این همکاران و مدیران انتشارات Ad)‏ رفیع را در ah}‏ خدمت فرهنگی و علمی از 
اون pil Gilets Slate‏ 


سید علی حائثری روحانی 
استاد فیزیولوژی دانشگاه تهران 
تابستان ۱۳۹۴ 


fs‏ ها تن تکام legis side‏ تون تیا بویم ی علت ees anil‏ بر یشان 
دبیرستان بسیار شیوا و دلنشین بود لذا با مراجعه به ابتدای کتاب با اسم نویسندة آنها یعنی جناب دکتر علی 
حاثری روحانی آشنا شدم. به هیچ وجه احتمال نمی‌دادم که پس از ورود به دانشگاه تهران در کلاس درس 
این استاد بزرگوار شاگردی کنم. اما شانس با من یار بود و توانستم بسیاری از دروس فیزیولوژی خود را با 
ایشان بگذرانم و البته پس از آن در 8599 کارشناسی ارشد. دوست گرانقدرم جناب آقای کامران قاسمی 
خلاصه‌ای از دروس فیزیولوژی را به صورت یک مجموعه گردآوری کرده بود و با هم‌فکری هم تصمیم به 
آماده‌سازی آن برای چاپ به صورت یک کتاب HOME‏ فیزیولوژی برای آمادگی کنکور گرفتیم. به همین 
دلیل به خدمت استاد بزرگوار دکتر روحانی رفته و این مطلب را با ایشان در Glee‏ گذاشتيم. ایشان با روی 
گشاده از این عمل استقبال کرده و با راهنمایی‌های ارزنده کمک شایانی به ما نمودند تا کتاب برای چاپ 
2 

این برخورد پدرانه سبب شد تا اینجانبان پس از آن که بیش از ۱۵ سال می‌گذرد» همچنان به کار تألیف 
و ترجمه بپردازيم. اکثرکارهای علمی و تألیفی ما تحت نظر این استاد گرانقدر بوده و بدین وسیله pled‏ عمر 
علمی خود را مدیون ایشان هستیم. این LS‏ برای دانشجویان کارشناسی pled‏ رشته‌های علوم پزشکی و 
برای بسیاری از امتحانات کنکور علوم پایه پزشکی, دندانیزشکی و داروسازی و کنکور کارشناسی ارشد در 
رشته‌های مختلف اعم از تغذیه, فیزیک پزشکی» مهندسی پزشکی و رشته‌های مشابه مناسب می‌باشد. 

البته لازم به ذکر است که غلطهای علمی و املایی احتمالی موجود در کتاب متوجه اینجانبان بوده و 
ایشان در حد اعلای دقت به کتاب‌ها رسیدگی می‌نمایند. باز هم بدین وسیله از زحمات استاد فرزانه جناب 
دکتر علی حاتری روحانی تشکر و قدردانی می‌نماييم. در آخر یادآور می‌شویم که نظرات پیشنهادات و 
اتقادانی رد رانا Koy ssh dhe ast‏ زیر با ما در میان یکتار یه 

ali.rastqarfarajzadeh. 1@ulaval.ca 


kghasemi@gmail.com 
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۲ ۳ وه م۵‎ aerate: فیزیولوژی هوانوردی. فضا و فیزیولوژی غواصی در اعماق دریا‎ -۸ Jans 


۱۳۹ iin ch chs otra Hun ee weit hh as ou nent asae فصل *-اصول کلی و فیزیولوزی دستگاه‌های حسی‎ 


NO نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی هو و را بای ره او هو‎ - ۱۱ eos 


PO ers ieceale Giles tates aches Soeur eA hae olen ae ale A ah Aes laa فیزدولوژی دستگاه گوارش‎ - | 


| -متابولیسم مواد و تنظیم دما aie nay Baa Ahetida Sa sunka tegen‏ ی( 


( - غدد درون ریز و تولدد متل مج و تک ی ۱۳۱ 


۱ - فیزیولوژی ورزش یم مر و یش و WE cate tice cn‏ 


هومتوستاز 

اصطلاح هومئوستاز (Homeostasis)‏ به حفظ شرایط 
تقریباً ثابت محیط داخلی گفته می‌شود. تمام ارگان‌های بدن 
وظایفشان را در راستایی انحام می‌دهند که محیط داخلی بدن 
را در شرایط طبیعی نگاه دارند. مثلاً دستگاه تنفس میزان 
گازهاء دستگاه گوارش میزان مواد غذایی و دستگاه کلیوی 
میزانیون‌ها و مایعات محيط داخلی بدن را تحت کنترل خود 
دارد. 


اترات تغییرات مواد خارج سلولی 

Spit‏ ۱-۱ میزان برخی از مواد و خصوصیات فیزیکی مایع 
خارج سلولی را نشان می‌دهد. به این نکته دقت SiS‏ که 
محدوده طبیعی خیلی از مواد بسیار کم هستند و با 
کوچک‌ترین تغییر در میزان ddl‏ بیماری و حتی مرگ رخ 
می‌دهد. Mie‏ تخییر pH‏ از ۷/۴ به ۶/۹ باعث مرگ موجود 
زنده می‌شود. سیستم‌های زنده برای اینکه بتوانند محیط 
داخلی خود را در محدوده طبیعی نگاه دارند. از سیستم‌های 
(Jus‏ خاصی استفاده می‌کنند. به برخی از cyl‏ سیستم‌ها در 
زیر اشاره می‌شود. 


فیدبک منفی 
بسیاری از سیستم‌های کنترل‌کننده بدن از روش فیدیک 
ais‏ استفاده می‌کنند. فیدبک منفی بدین معنی است AS‏ 
تغیبر یک عامل باعث واکنش‌هایی می‌شود که آن عامل راب 
حد طبیعی باز می‌گردانند. در Cpl‏ سیستم Vi»‏ با افزایش 
میزان دی اکسید کربن خون» میزان تهویه ریوی افزایش 
می‌یابد تا گاز CO2‏ را از خون خارج LT‏ همجنین با کاهش 
دی‌اکسید کرین خون» تهویه ریوی نیز کاهش می‌یابد. میزان 


مقد مه 


علم فیزیولوژی بیان می‌دارد که چگونه فا کتورهای فیزیکی و 
شیمیایی می‌توانند مسئول clio‏ تکوین و ادامه زندگی 
باشند. به عبارت دیگر» فیزیولوژی مسئول تفسیر پدیده حیات 
است. گستره این علم از ساده‌ترین ارگانیسم‌های زنده یعنی 
ویروس‌ها تا پیشرفته‌ترین آنها یعنی انسان است. 

سلول‌ها واحدهای سازنده بدن هر موجود زنده هستند که 
در موجودات پرسلولی» هر دسته از آنها sly‏ انجام کاری ویژه 
تخصص sub‏ در داخل هر Joly‏ مکانیسم‌های 
بیوشیمیایی تقریباً مشابهی انجام می‌گیرند. تقریباً همه 
سلول‌ها قدرت تقسیم شدن را داشته و در صورت از بین 
رفتن» سلول‌های جدید cle‏ آنها را می‌گیرند. 


gals‏ خارج سلولی و داخل سلولی 
حدود ۶۰ درصد از وزن بدن یک انسان بالغ را آب» یون‌ها و 
مواد محلول در آن تشکیل می‌دهد که دو سوم اين مایع در 
داخل سلول بوده و موسوم به مایع داخل سلولی است و یک 
سوم آن در خارج از سلول‌ها قرار داشته و Ble‏ خارج سلولی 
اوه ام رل که انا ات ره تال ها 
بدن را احاطه کرده است. مواد غذایی مورد نیاز سلول را در 
اختیار آن قرار می‌دهد و سلول‌ها مواد دفعی خود را از طریق 
مایع خارج سلولی به خون منتقل می‌کنند. 

"کلود برنارد" فیزیولوژیست بزرگ فرانسوی بیش از 
as 4‏ اسان سا ی اف ردان ی رم 


سلولی» خون و لنف به کار برد 


a 
| 
a 
4 
| 
a 
۲ 
: 
4 
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Neale‏ میلی‌متر جیوه 


میلی‌مول در لیتر 
: : ۷/۵۹ = | میلی‌مول در لیتر 
میلی‌مول در لیتر 
Vee‏ میلی‌مول در لیتر 
۳۵ میلی‌مول در لیتر 
۳ میلی‌گرم در دسی‌لیتر 
(۱۸/۳-۴۳/۲) ۶۵-۱۱۰ درجه فارنهایت Ble)‏ گراد) 
۶۸۹-۸ 0 


خون را به حد طبیعی برمی‌گرداند؛ اما وقتی از شخص مزبور 
۲ لیتر خون گرفته شود به خود بافت قلبی خون خیلی کمی 
می‌رسد و همچنین مکانیسم فیدبک منفی نمی‌تواند ۲ لیتر 
خون را جایگزین کنده پس قلب ضعیف‌تر از قبل کار می‌کند. 
ضعف در عملکرد قلب باز هم مقدار خون کمتری به 
بافت‌های دیگر و خود بافت قلب پمپ می‌کند و این چرخه 
معیوب همچنان ادامه يافته و بالاخره منجر به مرگ شخص 
می‌گردد. 

در بعضی از مواقع» مکانیسم فیدبک مثبت مفید واقع 
می‌گردد؛ مثلاً هنگامی که رگی پاره می‌شود. آنزیم‌هایی 
موسوم به فاکتورهای لخته‌کننده خون فعال شده و 
فاکتورهای pe‏ فعال دیگر را نیز فعال می‌کنند و این روند به 
صورت آبشاری ادامه می‌یابد تا خونریزی را خاتمه دهد. از 
نمونه‌های دیگر فیدبک مثبت می‌توان به روند زایمان و 
تولید پتانسیل عمل اشاره کرد. در جریان زایمان. فشاری که 
توسط سر نوزاد به گردن رحم وارد می‌شود. باعث می‌گردد تا 
انقباضات رحمی قوی‌تر شده و در نتیجه نوزاد را بیشتر به 
سمت گردن رحم هل می‌دهد. بدین ترتیب فشار بیشتری به 
گردن رحم وارد شده و انقباضات رحمی باز هم قوی‌تر 
می‌شوند و ایست چرخه تا زمان خروج نوزاد از رحم ادامه 
می‌يابد. برای تولید پتانسیل عمل, همان طور که بعداً نیز در 
این fad‏ توضیح داده می‌شود. ورود یون‌های سدیم به داخل 
سلول سبب کاهش بار منفی داخل سلول می‌شود که این yl‏ 


جدول ۱-۱. ترکیبات مهم و خصوصیات فیزیکی مایع خارج سلولی. 


اکسیژن (وریدی) ۴۰ ۳۵-۴۵ 


دی اکسید کرین (وریدی) evs FO‏ 
بون دی ۱۴۲ ۱ 
بون بناسیم ۴۳/۲ ۲۸۵ ِ ِ 
وکسم ar ay‏ 
بو کار ۱۸ a‏ 
بون بی‌کریتات ۲ ۳-۳۲ 

۷۵-۵ 4. SS 
۹۸-۹۸۸۳ ۹۸/۴ ۳۷ دبای با‎ 
۷/۳-۷۵ ۷/۴ . ابید یار‎ 


اثرگذاری فیدبک منفی در هر سیستم کنترلی با کین (gain)‏ 
آن سیستم ارزیابی می‌شود. برای روشن شدن مطلب مثالی 
آورده می‌شود. فرض کنید فشار شریانی شسخصی 
و۱۰۰ است. به این شخص مقدار زیادی خون تزریق 
می‌کنيم و فشار شریانی او به Wommlig‏ افزایش می‌یابد. 
حال بارورسپتورهای (گیرنده‌های فشار) این شخص در صدد 
کاهش این فشار برآمده و پس از مدتی فشار شریانی او را به 
۱۲۵۳۲۶ کاهش می‌دهند. پس در صورت عمل نکردن 
بارورسپتورهای این شخص, فشار شریانی او ۱۷۵۲1 
باقی می‌ماند ولی سیستم کنترلی فشار خون, فشار شریانی او 
را به ۱۲۵۳۲۲8 رسانده است یعنی به میزان ۵۰۳۳۲2 
تغییر فشار او را تصحیح کرده ولی jb‏ هم hs YommHg‏ 
دارد. طبق فرمول زیر گین سیستم کنترل فشار شریانی فرد 
مورد نظر ba‏ ۲ خواهد بود: 


gain = Saale - ۰ =‏ 
۳۵ میزان خطا 
فیدبک مثبت در اکثر مواقع می‌تواند با ایجاد چرخه معیوب 
گرفته شود مکانیسم فیدیک منفی» خون موجود در 
قسمت‌های دیگر بدن را جمع کرده و وارد گردش خون 
می‌کند. همچنین این مکانیسم با ایجاد انقباض عروقی, فشار 


فصل ۱ - فیزیولوژی عمومی و سلول _ 


وجود دارد. شکل ۰۱-۱ یک سلول تیییک را با اجزای داخل 
ات نشان می‌دهد. در زیر به برخی از ساختارهای مهم داخل 
سلول اشاره می‌گردد. 


سیتوپلاسم هر سلول و بسیاری از ارگانل‌های داخل آن 
توسط یک Lic‏ احاطه او انش ترکیب تقریبی غشاء چنین 
است: OO‏ در صد بروتئین» ۲۵ در صد فسغولییید. ۱۳ درصد 
کلسترول» ۴ درصد سایر چربی‌ها و ۲ درصد کربوهیدرات. 
سلول از دو لایه چربی متشکل از فسفولیپیدها ساخته شده 
است و مولکول‌های پروتئینی در داخل این غشاء به دو 
صورت سرتاسری و محیطی قرار گرفته‌اند. کلسترول نیز در 
می‌کند. پروتئین‌های سرتاسری به عنوان کانال‌های یونی 
برای جابجایی یون‌هاء به عنوان حامل برای انتقال برخی از 
مواد به داخل سلول يا به خارج آن و یا به عنوان پمپ برای 
Jor‏ انتقال فعال به کار می‌روند. همچنین پروتئین‌های 
سرتاسری می‌توانند به عنوان رسپتور ( گیرنده) برای برخی از 
هورمون‌ها Jor‏ کنند ولی پروتتین‌های محیطی فقط عمل 
آنزیمی دارند. کربوهیدرات‌ه ا بیشتر به چربی‌ها و 
پروتئین‌های سطح خارجی غشای سلول متصل می‌شوند که 
در مجموع یک پوشش کربوهیدراتی به نام گلیکوکالیکس را 
در lel‏ سول آیحاد شی‌کنند کلیکوکالیکس فارای بار gts‏ 
است و بارهای منفی اطراف سلول را دفع می‌کند و همچنین 
نات اقا سول هافع poten as CALI‏ مشود sete:‏ 
هورمون‌ها مثل انسولین به گلیکوکالیکس متصل می‌شوند. 
گلیکوکالیکس در ایمنی نیز نقش ایفا می‌کند. 


سبتویلاسم و اندامک‌های داخل آن 

prow A gia‏ حاوی یک ab‏ متراکم همراه L‏ آندامک‌ها است. 
al‏ موجود در سیتوپللاسم. سیتوزول نامیده می‌شود. og rc‏ 
بر cyl‏ مأیع سیتویلاسم اندامک‌هایی دارد که در ادامد به آزها 


اشاره می‌شود. 


شیکه آندو پلاسمی 
این اندامک از کیسه‌های یهن و لوله مانند تشکیل شده است. 


باعث می‌شود تا کانال‌های سدیمی بیشتری باز شده و سدیم 
یشتری وارد سلول کردد و ار a‏ سلول را بیشتر کاهش 
دهد. این چرخه فیدبک مثبت تا جایی پیش می‌رود که 
پتانسیل غشاء a‏ حد آستانه برسد. در این زمان تمامی 
کانال‌های سدیمی باز شده و هجوم یون‌های سدیم به داخل 


به مجموعه مواد مختلف سازنده سلول» پروتوپلاسم گفته 
می‌شود که از ۵ ماده اصلی تشکیل شده است: ol‏ یون‌ها؛ 
پروتئین‌ها, چربی‌ها و کربوهیدرات‌ها. 

ات ماش SIS epee‏ وی ات تربار 
واکنش‌های شیمیایی در SD‏ آب انجام می‌گیرد. یون‌ها نیز 
sly‏ عمل برخی از مکانیسم‌های بیوشیمیایی سلول و انتقال 
ایمپالس‌های عصبی و عضلانی لازم هستند. مهم‌ترین 
بون‌های داخل سلولی» پتاسیم. منيزیم» فسفات» سولفات و 
بی‌کربنات می‌باشند. 

پروتئین‌ها بعد از آب بیشترین وزن سلول را تشکیل 
می‌دهند و به دو نوع تقسیم می‌شوند: ۱) پروتئین‌های 
ساختاری که به شکل فیلامان L‏ رشته‌های نازک 
سیتوپلاسمی و هسته‌ای بوده و کارشان حفظ ساختمان 
سلول و نگهداری اندامک‌های سلولی در جای مخصوص 
وهای le sl (Vg Gall‏ که Hip SAUL ats‏ 
واکنش‌های درون سلولی را به عهده دارند. 

چربی‌ها دارای دو نوع عمده یعنی کلسترول و 
فسفولیپیدها می‌باشند که در ساختمان غشاهای سلولی به کار 
می‌روند. همچنین تری‌گلیسریدها که جزء کوچکی از چربی‌ها 
هستند. به عنوان منبع ذخیره انرژی در سلول استفاده 
می‌شوند. 

کربوهیدرات‌ها یا قندها در Jobe‏ عملکرد ساختمانی کمی 
دارند ولی مهم‌ترین کارشان تغذیه سلول‌ها و بافت‌های بدن 
است و بدن انرژی خود را از آنها تأمین می‌کند. 


ساختار فیزیکی سلول 


سلول از دو جزء مهم سیتوپلاسم و هسته تشکیل يافته که 
اطراف هر کدام از این بخش‌ها را نیز غشایی فرا می‌گیرد. در 
داخل سیتوپلاسم. ارگانل‌ها (اندامک‌ها) و مایع (سیتوزول) 
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شکل ۱-۱. یک سلول تیپیک و اندامک‌های مهم داخل آن.‎ 
(SAS دستگاه‎ GLEE شبکه اندوپلاسمی در تمام سیتوپلاسم از نزدیکی‎ 


این اندامک در ارتباط نزدیک با شبکه اندوپلاسمی است. 
دستگاه SiS‏ حاوی کیسه‌های بهنی است که روی هم قرار 
برای بسته‌بندی و ترشح شدن از سلول به درون دستگاه 
گلزی انتقال می‌یابند و پس از تغییراتی» به صورت وزیکول از 


سلول گرفته تا غشای هسته گسترش دارد. این اندامک به دو 
شکل دانه‌دار (زبر) و بدون دانه دیده (صاف) می‌شود. شبکه 
ان دوپلاسمی دانه‌دار در روی سطح خود حاوی اندامک 
دیگری به نام ریبوزوم است. ریبوزوم‌ها در ساخت پروتئین‌ها 
نقش دارند. شبکه اندوپلاسمی صاف فاقد ریبوزوم است. به 
همین gl gla SULS‏ صاف oles‏ کون این دوع شک 


sone 
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sas‏ ۱۰۲ ساختار غشای سلول که دو لایه فسفولیپیدی, پروتئین‌های سرتاسری و محیطی و همچنین گلیکو کالیکس را نشان می‌دهد. 


gate‏ کمدری 
میتوکندری‌ها موتورخانه سلول نامیده می‌شوند و از لحاظ 
شکل و اندزه با هم فرق می‌کنند. همچنین این اندامک‌های 
سلولی» در سلول‌هایی که تولید انرژی در آنها زیاد است» 
فراوان می‌باشند. میتوکندری‌ها دارای دو غشاء هستند که 
غشای داخلی چین خورده می‌باشد. داخل فضای میتوکندری 
حاوی مایعی به نام ماتریکس است. میتوکندری‌ها محل 
تاقوا زو او نون 
آتزیم‌های خاصی که در روی غشای داخلی و ماتریکس خود 
دارند. انجام می‌دهند. هر میتوکندری حاوی DNA‏ حلقوی 
خاص خود است که می‌تواند سبب تولید میتوکندری جدید 
شود. سلول‌های بافت‌هایی که فعالیت بیشتری دارنده حاوی 
میتوکندری‌های بیشتری هستند» مانند سلول‌های عضلات 


لیسزوزوم‌هاء پراکسی‌زوم‌ها و وزیکول‌های 
لیزوزوم‌ها اندامک‌هایی هستند که از دستگاه گلژی جدا 
می‌شوند و به عنوان سیستم گوارشی سلول عمل می‌کنند. 
ین انذامکتها: مراد cal‏ مر راکهاش مره شاه 
توسط سلول را با آنزیم‌های هیدرولیز کننده 
(هیدرولازها|درون خود هضم می‌نمایند. پراکسی‌زوم‌ها 
برخلاف لیزوزوم‌ها حاوی پرا کسیداز هستند و همچنین بیشتر 
انها به cle‏ دستگاه گلژی از شسبکه اندوپلاسمی Lie‏ 
می‌گیرند. این آندامک‌ها در سم‌زدایی سلولی به کار می‌روند. 
وزیکول‌های ترشحی نیز در داخل سلول از شسبکه 
اندوپلاسمی - دستگاه گلژی جدا می‌شوند و می‌توانند حاوی 
هورمون‌هاء آنزيم‌ها یا سایر مواد ترشحی سلول باشند. 


Proteins Receptors 


Coated pit 
Clathrin ree 


DNA ساختار‎ 

هر واحد از مولکول jIDNA‏ سه قسمت تشکیل شده است: 

() اسید فسفوریک» ۲) قندی به نام دأکسی ریبوز و ۳) یکی از 

چهار jb‏ نیتروژن‌دار به نام‌های آدنین, گوانین» تیمین و 

سیتوزین. کل مولکول DNA‏ یک زنجیره دو رشته‌ای از این 

واحدهای سازنده پا نوکلئوتیدهاست که به صورت مارپیچی 
می‌باشد. هر دسته ۳ تایی از اين نوکلئوتیدها تشکیل یک کد 
ژنتیکی را می‌دهند که بعداً رمز یک اسید آمینه می‌شود. از 
ین کدهای سه حرفی؛ یک نمونه در داخل هسته از یک 
قسمت از مولکول ۸( کپی برداری می‌شود و این مولکول 
کپی شده که RNA‏ نام al‏ به داخل سیتوپلاسم رفته و در 

bul‏ الگوی ساخت یک پروتتین توسط ریبوزوم‌ها می‌شود. 

این نوع RNA RNA‏ پیک (MRNA)‏ نامیده می‌شود. 

انواع مختلفی از RNA‏ وجود دارند که عبارتند از: 

RNA ۰۱‏ ییک پیش‌ساز (pre-mRNA)‏ که پیش‌ساز 
mRNA‏ است و حاوی دو قطعه متفاوت می‌باشد: 
اینترون‌ها که توسط روندی موسوم به پیرایش 
(splicing)‏ برداشته می‌شوند و | گزون‌ها که در MRNA‏ 
نهایی نیز باقی می‌مانند. 

RNA ۲‏ هسته‌ای کوچک (snRNA)‏ که در تبدیل 
pre-mRNA‏ به mRNA‏ بالغ نقش دارد. 

RNA ۳‏ پیک 45(mRNA)‏ رمزهای ژنتیکی را برای 


قلبی و اسکلتی. 


هسته 

هسته هر سلول» مرکز کنترل آن می‌باشد. DNA‏ در داخل 
می‌گویند. Ay‏ مجموعه کدون‌هاء زن گفته می‌شود. هر ژن 
یک غشای دو Cul LY‏ که وسط این لایه‌ها فضایی است 


وم که با فضای داخل شبکه اندوپلاسمی مرتبط می‌باشد. 


۲ | همچنین این غشاء دارای سوراخ‌های ریزی است که محل 
عبور و مرور مواد به داخل هسته یا خارج از آن می‌باشند. 
هستک‌ها که حاوی RNA‏ و پروتئین‌های سازنده ریبوزوم 
هستند نیز در داخل هسته قرار دارند و فاقد غشاء می‌باشند. 


سیستم‌های عملکردی سلول 

اندوسیتوز 

برخی از موادی که برای Sle‏ سلول لازم می‌باشند. چنان 
بزرگ هستند که نمی‌توانند از سوراخ‌های موجود در سلول 
عبور کنند و لذا لازم است روش دیگری برای انتقال آنها به 
داخل سلول وجود داشته باشد. این کار به وسیله دو مکانیسم 
پینوسیتوز و فا گوسیتوز انجام می‌گیرد. پینوسیتوز به ورود 
ماکروملکول‌هایی مثل پروتئین‌ها به داخل سلول گفته 
می‌شود ولی در فاگوسیتوزه یک جسم بزرگ مثل باکتری 
توسط سلول بلعیده شده و در داخل سیتوپلاسم هضم 
می‌شود. این دو مکانیسم با اتصال ذره ورودی به سطح 
خارجی سلول (محل خاصی از غشاء سلول) و ایجاد 
فرورفتگی و سپس تشکیل وزیکول ab‏ شده در داخل سلول 


به انجام می‌رسد. JSS‏ ۱-۳ این مکانیسم را نشان می‌دهد. 


حرکت سلول‌ها 

Sy»‏ از سلول‌ها مثل بعضی از گلبول‌های سفید خون مجبور 
به عبور از فضاهای مویرگی و عزیمت به بافت‌های بدن 
هستند تا میکروب‌ها و ple‏ ارگانیسم‌های مهاجم را در آنجا 
از oy‏ ببرند. این کار توسط نوع خاصی از حرکت سلولی به 
نام حرکت آمیبی به انجام می‌رسد. سلول‌های بدن» هنگامی 
که در مرحله تکامل جنینی هستند نیز توسط این نوع حرکت 
از یک محل به محل دیگر حرکت می‌کنند. 


فصل = فیزیولوژی عمومی و ولا ۱۵ 
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اولین مرحله تولید مثل سلولی با دو برابر شدن DNA‏ 
(DNA duplication)‏ در هسته آغاز می‌شود. اين کار تقریبا 
شبیه نسخه برداری RNA‏ از روی DNA‏ می‌باشد و فرق 
اساسی آن ن با نسخه برداری RNA‏ از روی gy! DNA‏ است 
که Yol‏ آنزیم‌های موجود در دو برابرسازی DNA‏ با نسخه 
برداری فرق می‌کنند و LE‏ در دو برابرسازی DNA‏ هر دو 
رشته 1۸ از Jol‏ تا آخر نسخه برداری می‌شوند. پس از 
sate ponaAles spScaeaaadels Page dl‏ 
میتوز در شکل ۱-۴ نشان orld‏ شده‌اند. اولین اتفاق در میتوز, 
کوتاه و قابل مشاهده شدن کروموزوم‌هاست که ان مرحله 
پروقاز نامیده می‌شود. سپس دوک میتوزی آشکار شده و 
تقسیم سلولی وارد مرحله دوم یا پرومتافاز می‌شود. در مرحله 
سوم يا متافاژ, plot‏ کروموزوم‌هایی که به دوک میتوزی 
متا هایس مایا ای این فرار نش کی 


کنترل نوع پروتئین ساخته شده dy‏ سیتوپلاسم می‌برد. 
۲ ۱ ۲ که در ساختمان ریبوزوم‌ها 


وجود دارد. ae‏ جایگاه فیزیکی و شیمیایی برای 
bas‏ پروتئین ee‏ 


A 


1( که نت و ترجمه از 


کف Wass‏ 1 ساخت پروتئین استفاده نمی‌شود. 
(ERNA) wl A‏ که اسیدهای آمینه فعال را به 


زیوزومه منتقل Pe‏ ت برای تشکیل مولکول‌های 


به کل فرآیندهایی که از نسخه برداری کد ژنتیکی در هسته تا 
تشکیل پروتئین در سیتوپلاسم صورت dy Sige‏ تنظیم بیان 
ژن گفته می‌شود. تنظیم بیان ژن موجب می‌شود تا همه 
محیطی جواب 
دهند. در جانوران پرسلولی» همه سلول‌های بدن حاوی یک 
نوع ژن هستند اما برخی از ژن‌هایی که در یک نوع از سلول 
بیان می‌شوند. در سلول‌های دیگر بیان نمی‌گردند و باعث 
می‌شوند تا هر سلول برای انجام یک yo Jor‏ تخصص 

کنترل بیان ژن به عهده پروموتر (Promoter)‏ 
می‌باشد. پروموتر شامل یک توالی از هفت باز 
(TATAAAA)‏ است که جعبه TATA‏ نامیده می‌شود و 
محلی است که فاکتورهای مهم نسخه برداری به آن متصل 
می‌شوند. آين توالی قبل از هر ژن قرار دارد و DNA‏ پلی‌مراز 
ابتدا به این dob‏ متصل می‌گردد. در هر سلول تخصص 
bail: (Jae‏ کتورهای سح برفاری عاضی و جوه: داز که 
موجب می‌شوند تا ژن‌های مخصوصی در gl‏ سلول بیان 
شوند تا سلول بتواند عملکرد فیزیولوژیک خود را به طور 
کامل به انحام برساند. 


ارگانیسم‌های زنده قادر باشند تا به تغییرات 


از » oR ia‏ 
سلولی گویند. هر چرخه سلولی از دو قسمت میتوز و اینترفاز 
تشکیل شده است. اینترفاز مرحله استراحت سلول است ولی 
هنگام میتوزه در درون سلول اتفاقات متعددی می‌افتد که به 

طور خلاصه در JSS‏ ۱-۴ نشان داده شده‌اند. 


: 
۱ 
a 
i 
۱ 
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که عده‌ای از سلول‌ها برای بدن تهدید محسوب شوند» آن 
سلول‌ها دچار مرگ برنامه ریزی شده سلول می‌شوند که به 
آن آپوپتوز گفته می‌شود. این فرآیند شامل آبشاری از 
واکنش‌های خاص تخریب پروتئین است که باعث می‌شود 
سلول چرکیده شده و سیتوپلاسم آن متلاشی گردد. در این 
حالت سلول‌های فا گوسیت‌کننده بدن fhe‏ ماکروفاژهاء این 
سلول‌ها را بلعیده و آنها را هضم می‌کنند. اما اگر سلول‌های 
بدن در اثر آسیب JMS! jbo ob‏ در عملکرد غشای خود 
شده و سپس متورم ALES‏ و از بین برونده فرآیندی ایجاد 
می‌شود که به آن نکروز گفته می‌شود. 


اینکار دوک‌های میتوزی» FF‏ جفت از کروموزوم‌های انسانی . 
را در هر سلول جدا کرده و ۴۶ تک کروموزوم دختری در دو 
قطب سلول جمع می‌شوند. به این مرحله آنافاز گفته 
می‌شود. در آخرین مرحله که تلوفاز نامیده می‌شود» دوک 
میتوزی حذف شده و دور هر دسته از کروموزوم‌هاه غشای 
هسته تشکیل می‌شود و سلول dy‏ دو قسمت تقسیم می‌شود. 


اپویتوز 


بوچ مقدار کل سلول‌های بدن نه فقط با کنترل میزان نقسب 
۴ سلولی بلکه با کنترل میزان مرگ سلول‌ها نیز تنظیم می‌شود. 


هنگامی که دیگر به یک عده از سلول‌ها نیاز نباشد یا وقتی 


Transported 
molecule میس‎ 
۲. 1 


4 


Carrier protein 
and 
conformational 


oO of binding 
شکل ۲۰۱ مکانیسم احتمالی برای انقشار تسهیل شده.‎ 


این نوع انتشار با کمک برخی از مولکول‌های حاملی که در 
عرض غشای سلول وجود دارند. انجام می‌گیرد؛ بدین صورت 
که مولکول انتشار یابنده در یک طرف غشاء به جایگاه خاصی 
از مولکول حامل متصل می‌شود و موجب تغییر JSS‏ آن 
می‌گردد و باعث می‌شود این مولکول در طرف دیگر غشاء 
آزاد شود. سپس مولکول حامل تغییر شکل می‌یابد تا برای 
انتقال یک مولکول دیگر آماده شود (شکل ۲-۱). 

انتشار تسهیل شده تقریباً pled‏ خصوصیات انتشار ساده 
را دارا است ولی با آن اختلافات جزئی نیز دارد. میزان انتشار 
ساده با افزایش غلظت ماده منتشر شونده افزایش می‌یابد 
ولی به Cle‏ اینکه مولکول‌های حامل در انتشار تسهیل شده 


هر سلول توسط یک غشای دو لایه چربی احاطه شده است. 
ples‏ موادی که Lb‏ وارد سلول شوند یا از آن خارج گردند» 
مجبورند از غشاء عبور کنند. این اتتقال از Cue‏ مولکول‌های 
چربی با از طریق پروتئین‌های خاصی انجام می‌گیرد. در این 
eas‏ انواع cals‏ تفن و انتقال مواد از عرص غشاء 
سلولی رآ به ترتیب شرح میدهیم. 


انتشار 
ples‏ مولکول‌هایی که در بدن و در آب موجود در داخل و یا 
خارجسلول خل had‏ به خلت گرمای Lyle Sith‏ 
صورت تصادفی در حرکت هستند. به این نوع حرکت تصادفی 
که خاضنل از گرمای ذانی نخود مولگول هاسته انتشار ach‏ 
می‌شود. این انتشار می‌تواند از عرض غشاء سلول‌ها هم 
انجام پذیرد. موادی که در چربی حل می‌شوند. مانند اکسیژن» 
2 نیتروژن و الکل از غشاء دو BY‏ چربی عبور می‌کنند 
ولی موادی که نمی‌توانند در چربی حل گردند یعنی یون‌هاء 
مجبورند از کانال‌های یونی موجود در عرض غشای سلول 
عبور کنند. کانال‌های یونی می‌توانند در اثر تغییر الکتریسیته 
موجود در دو طرف clic‏ سلول و یا در اثر اتصال برخی از 
مولکول‌ها که لیگاند نامیده می‌شوند jb‏ شده و به یون‌ها 
اجازه عبور از غخشای سلول را دهند. فیزیولوژی عملکرد 
کال ها در قستت‌های مایب Tale gale‏ مت امه dnl‏ 
شد. به انتشار یون‌ها که از خلال غشای دو VY‏ چربی 
سلول‌ها یا از داخل کانال‌های یونی انجام می‌پذیرد. در 
اصطلاح انتشار ساده گفته می‌شود. 


در دو سمت غشای نیمه تراوا بیشتر باشد» فشار اسمزی هم 
بزرگتر خواهد بود. 


1 


|> تلا امه اه ۱ 7۹ dap‏ 
صطلاح سمو ز 9 نف و اسمو ز ننیه 


7 
برای بیان غلظت محلول. از تعداد ذرات موجود در محلول 
استفاده می‌کنيم و بنابراین به جای استفاده از واژه گرم از 
اصطلاح اسمول استفاده می‌نمائيم. هر اسمول ply‏ با یک 
مولکول گرم از عرماده در یک لیر eggs Ble‏ یه مر 
که ماده حل شده تحزیه نگردد. 
پس ۱۸۰ گرم گلوکز که ۱ مولکول گرم گلوکز است و در 
حلال تجزیه نمی‌گردد. اگر در یک لیتر محلول حل شود. 
چون به دو اتم کلر و سدیم تجزیه می‌گردد» اگر یک مولکول 
گرم از آن در یک لیتر محلول حل شودء ۲ اسمول کلرید 
سدیم ایجاد می‌کند. اگر بخواهیم میزان اسمول‌های موجود 
در یک کیلوگرم آب را بیان کنيم از اصطلاح اسمولالیته 
استفاده می‌کنیم ولی اگر بخواهیم میزان اسمول‌های موجود 
در یک لیتر محلول را بیان نمائیم از اصطلاح اسمولاریته 
استفاده می‌کنيم. ۱ 


خود را از جایی که غلظت آنها پایین‌تر است به جایی که 
غلظت آن‌ها بالاتر است منتقل کند» لازم است تا انرژی 
مصرف کند. به این نوع انتقال که با مصرف انرژی صورت 
می‌گیرد» انتقال فعال گفته می‌شود. انتقال فعال gd dy‏ صورت 
Jl‏ فعل اولیه و انتقال فعال ثانویه صورت می‌گیرد. 


انتقال فعال اولیه به معنای انتقال یک ماده در خلاف جهت 
شیب (گرادیان) الکتروشیمیایی آن با مصرف مستفیم انرژی 
(ATP)‏ می‌باشد. در انتقال فعال dal‏ یک پروتئین موجود 
در غشاء که پمپ نامیده می‌شوده نقش دارد. پمپ‌ها در 
قسمتی از مولکول خود جایگاهی دارند که سبب می‌شود 
ATP‏ )| تجزیه کنند و از انرژی حاصل از آن برای انتقال 
مواد استفاده Aisles‏ مهم‌ترین پمپی که در سلول‌ها وجود 
دارده پمپ سدیم - پناسیم است که در شکل ۲-۳ نشان داده 


ices شده‎ 


Facilitated 
diffusion 


Rate of diffusion 


Concentration of substance 


شکل ۲-۲. مقایسه سرعت انتشار ساده و تسهیل شده با افزایش 


غلظت ماده منتشر شو‌نده. 


قابلیت اشباع شدن را دارنده با افزایش غلظت ماده منتش 
aes‏ فقتار Le‏ تشقیل شنه به یک Lajos Saw‏ 
حداکتر می‌رسد (شکل ۲-۲) 


عواملی که بر میزان انتشار تأثیر می‌گذارند 

برخی عوامل می‌توانند بر روی هر دو نوع انتشار تأثیر مثبت 
يا منفی بگذارند یعنی سبب افزایش يا کاهش سرعت انتشار 
شوند. اختلاف غلظت ماده در دو طرف غشاء یکی از این 
عوامل است؛ هر چه اختلاف غلظت در دو طرف غشاء بیشتر 
باشد. سرعت انتشار بیشتر است. همچنین افزایش دماء سطح 
انتشار و نفوذپذیری غشاء باعث افزايش سرعت انتشار 
می‌شوند. برعکس با افزايش ضخامت غشاء و وزن مولکولی 
ماده patie‏ شونده, سرعت انتشار پایین می‌آید. 
هرگاه دو Low‏ محلول توسط یک غشای نیمه تراوا AS)‏ 
فقط حلال را از خود عبور می‌دهده اما مواد محلول از آن 
عبور نمی‌کنند) از هم جدا شوند. حلال dy‏ سمت محلولی 
حرکت می‌کند که غلظت آن بیشتر است. این پدیده اسمز 
نامیده می‌شود. مقدار حلالی که می‌تواند از یک طرف به 
طرف دیگر برود محدود است و بستگی به فشار اسمزی دارد. 
فشار اسمزی برابر است با مقدار فشاری که برای جلوگیری از 
اسمز Je‏ مورد نیاز است. هر چه اختلاف غلظت محلول‌ها 


فیزیولوژی wos Lad‏ و عضله ۱۹ 


فصل ۲ - 


Glucose-binding 
site 


9 Giucose 


شکل YF‏ مکانیسم احتمالی انتقال فعال ثانویه سدیم با گلو کز. 


مبادله نامیده می‌شود. 

در این نوع انتقال فعال چون انرژی به طور مستقیم 
مصرف نمی‌شود و وابسته به انرژی ذخیره شده در اختلاف 
انویه می‌نامند. در فصول بعدی مثال‌هایی از این نوع 
انتقال‌ها را که بدن برای جابحایی مواد از آنها استفاده می‌کند. 
شرح خواهیم داد. 


پتانسیل غشاء و پتانسیل عمل 

غشای pled‏ سلول‌های بدن حاوی بار الکتریکی دخیره شده 
است ولی برخی از آنها منل سلول‌های عصبی و عضلانی 
قلدرند تا این پتانسیل را در غشای خود تغییر دهند. به این 
نوع از سلول‌هاء سلول‌های تحریک‌پذیر گفته می‌شود. این 
پتانسیل غشاء نتیجه انتشار نامساوی یون‌ها از عرض PLES‏ 
سلول‌هاست» بدین معنی که غشای سلول به برخی از یون‌ها 
نفودپذیرتر از یون‌های دیگر است و اين اختلاف نفوذپذیری 
سبب ایجاد پتانسیل غشاء می‌شود. هر بونی که غلظت آن در 
داخل سلول با خارج سلول فرق می‌کند قادر است یک 
We kaudy os) aN‏ دز ce‏ سا اراد Al ase?‏ 
اختلاف الکتروشیمیایی بر پتانسیل غشاء تأثیر می‌گذارد. 
uly‏ محاسبه نیروی الکتریکی ایجاد شده توسط هر یونی که 


نرنست استفاده می‌کنيم. اين رابطه در دمای ۲۷ برابر 


است با 


Bion = 


Outside 


ATPase‏ بیس لا 


: AW app 
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این پمپ سبب انتقال دو og‏ پتاسیم به درون سلول و 
سه یون سدیم به خارج از سلول می‌شود. اهمیت این پمپ 
در حفظ حجم و پتانسیل غشای Jobo‏ است. انواع پمپ‌های 
دیگری نیز در سلول‌ها وجود دارند که دو نمونه دیگر از آنهاء 
پمپ‌های کلسیم و پمپ‌های هیدروژن هستند. 


با توجه به ASQ)‏ پمپ سدیم - پتاسیم باعث انباشته شدن 
سدیم در خارج غشای سلول و پتاسیم در داخل غشای سلول 
می‌شود» سلول‌ها می‌توانند از گرادیان غلظتی این یون‌ها 
استفاده کنند. پروتئین‌های غشایی که باعث انحام انتقال 
فعال انویه می‌شوند» پروتئین‌های حامل نامیده می‌شوند. 
بسیاری از این پروتئین‌ها از گرادیان غلظتی سدیم استفاده 
می‌کنند, به طوری که سدیمی که در بیرون از سلول‌ها زیاد 
است به یک فسمت از این پروتئین‌ها متصل شده و سپس 
یک مولکول دیگر مانند گلوکز: اسید آمینه و یا plo‏ 
مولکول‌ها به قسمت تیک خن از این مولکول‌های حامل 
متصل می‌گردند و با استفاده از شیب يا گرادیان غلظتی سدیم 
به داخل سلول منتقل می‌شوند و یا از آن LS‏ می‌گردند. 
کل این ضوع را تعبان Bayo‏ 

اگر همه مولکول‌ها و یون‌هایی که توسط حامل منتقل 
می‌شوند در یک جهت به درون سلول یا به بیرون از Jobe‏ 
aire‏ شوند» این فرآیند هم انتقالی (Symport)‏ نامیده 
می‌شود ولی اگر جهت حرکت یون‌ها و مولکول‌ها با هم فرق 
کند. یعنی برخی به درون سلول و برخی دیگر به بیرون از آن 
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شکل ۲-۵. مراحل مختلف پتانسیل عمل در یک فیبر عصبی. در بالا 


روش ثبت از فیبر عصبی نشان داده شده است. 


عصبی در یک زمان خیلی کم از مقدار AemV‏ به SVL‏ 
صفر رسیده است. این قسمت بالاروی پتانسیل عمل را 
دپلاریزاسیون گویند. در این مرحله» GUE‏ نورون به OH‏ 
سدیم بسیار نفوذپذیر می‌گردد. این افزايش نفوذپذیری 
حاصل باز شدن کانال‌های ولتاژی سدیمی است. با باز شدن 
این کانال‌ها که در زیر توضیح گاده خواهند dad‏ یون‌های 
Cure‏ سدیم وارد سلول می‌شوند و پتانسیل استراحت غشاء 
را تا بالای صفر و حتی اعداد مثبت می‌رسانند و یک قله 
ایجاد می‌کنند که اورشوت (overshoot)‏ نام دارد. 


مرحله رپلاریزاسیون 

در حدود یک ده هزارم ثانیه بعد از اینکه پتانسیل غشاء Cade‏ 
شد. کانال‌های پتاسیمی وابسته به ولتاژ باز شده و باعث 
خروج مقدار Gob}‏ یون مثبت پتاسیم به خارج از سلول 
حدود ۳۵۵۷+ دوباره به مقدار ۹۰0۷ که پتانسیل 


Eion‏ نشان‌دهنده نیروی الکتریکی ایجاد شده توسط هر 
پون» [CG]‏ غلظت آن یون در داخل و [Co]‏ غلظت بون در 
خارج سلول است. همچنین اگر یون مورد نظر کاتیون باشد 
استفاده می‌کنيم. رابطه نرنست St‏ یک یون را در ایجاد 
بخواهیم نقش همه یون‌هایی که در ایحاد پتانسیل استراحت 
معروف به رابطه گلدمن - هاجکین - کاتز است. استفاده 
EMF =‏ (میلی‌ولت) 
Nat? Natt tt P Ret CaP ar‏ 
ee‏ تون 
Nag? Nat tO eP ptt Cay Py‏ 
که در اين رابطه غلظت هر یون در نفوذپذیری (۳) آن 
بون ضرب می‌شود. البته یون‌های سدیم و پتاسیم بیشترین 


کلر خیلی کمتر از این دو یون است. 


پتانسیل Jas‏ در سلول‌های عصبی 

سلول‌های تحریک پذیر گفه می‌شود که قادر به JLB!‏ از یک 
نقطه ay‏ نقطه دیگر در سلول باشد. پتانسیل‌های عمل به 
نورون اجازه می‌دهند که سیگنال‌های عصبی را از جایی به 
این است که در زمان انتقال خود از یک نقطه به نقطه دیگر 
از لحاظ دامنهء شدت و... تغییری نمی‌کند. به این حالت اصل 
همه یا هیچ گفته می‌شود؛ یعنی یا پتانسیل Joe‏ تولید 
نمی‌شود و یا اگر تولید شد تا آخر به همان اندازهاولیه Bb‏ 
می‌ماند تا به انتهای نورون برسد. پتانسیل عمل شامل 
مراحلی می‌باشد که به ترتیب بیان می‌گردند (شکل ۲-۵). 


مرحله استراحت 
این مرحله همان پتانسیل استراحت غشاء است که در 


مرحله دیادریزاسفون 
همان طور که در شکل ۲-۵ نشان داده شده است غشاء فیبر 


فصل ۲ - فیزیولوژی غشاء ina’‏ و عضله 


Selectivity 
filter Nat 


Activation 
gate Nat _Nat 


Inactivated 
(+35 to -90 mV, 
delayed) 


Activated 
(-90 to +35 mV) 


Slow activation 
(+35 10 -90 mV) 


۴ 
Resting 
(-90 mV) 


Inside 
شکل ۲-۶. ساختار و حالت‌های مختلف کانال‌های ولتاژی سدیمی‎ 


و پتأسیمی. 


یک دربچه در سطح داخل سلولی می‌باشند. وقتی پتانسیل 
غشاء در سطح استراحت dl‏ این دریچه بسته است. پس از 
دپلاریزاسیون و رسیدن پتانسیل غشاء به CYL‏ صفر (یعنی 
حدود ۳۳۵۳0۷ اين دریچه باز شده و سبب خروج پون 
پتاسیم می‌شود و ربلاریزاسیون اتفاق می‌افند. دریچه کانال 
ولتاژی پتاسیمی فقط زمانی بسته می‌شود که پتانسیل غشاء 
به to‏ پتانسیل استراحت غشاء برگردد. کانال‌های پتاسیمی 
وابسته به ولتاژ بسیار آهسته‌تر از کانال‌های سدیمی وابسته 
به ولتاژ باز و بسته می‌شوند و بنابراین به آنها کانال‌های 


یون کلسیم در ایجاد فاز دپلاریزاسیون پتانسیل عمل برخی از 
سلول‌ها نقش بارزی دارد. طول دوره باز و بسته شدن 
کانال‌های کلسیمی حدود ۱۰ الی ۲۰ برابر زمان باز و بسته 
شدن کانال‌های سدیمی است. به این «Jo‏ کانال‌های 
کلسیمی abel‏ کانال‌های آهسته نامیده می‌شوند و بنابراین 
در ایجاد دپلاریزاسیون‌های پایدار و طولانی مدت ایفای 


hea 


کانال‌هایی که یون‌های مختلف را از عرض GLEE‏ سلولی 
عبور می‌دهند. cle JUS‏ یونی نامیده می‌شوند. هر یک از 
این کانال‌ها اغلب برای یک یون اختصاصی عمل می‌کنند و 
تنها همان یون را از خود عبور می‌دهند. کانال‌های یونی به 
دو دسته عمده تقسیم می‌شوند: ۱) کانال‌های ولتازی یا 
وابسته به ولتاژ که در پاسخ به تغییر پتانسیل الکتریکی 
غشای سلول باز و بسته می‌شوند و ۲) کانال‌های وابسته به 
لیگاند که با اتصال یک ماده شیمیایی به آنها باز می‌شوند. 
پتانسیل عمل در نتیجه فعالیت کانال‌های ولتاژی تولید 
a‏ 


کانال‌های ولتازی سدیمی 

همان طور که در شکل ۲-۶ نشان orld‏ شده است. کانال‌های 
سدیمی وابسته به jg‏ دارای دو دریچه هستند. یک دریجه 
که در Crow‏ خارج سلول قرار گرفته است. دریچه فعال‌سازی 
نام دارد و در پتانسیل استراحت غشاء به حالت بسته است. 
برعکس دریچه‌ای که در سمت داخل سلول قرار دار در 
حالت استراحت غشاء به صورت باز است و به دریچه غیر 
فعال‌سازی معروف می‌باشد. وقتی پتانسیل غشاء حدود ۳۵ 
الی FD‏ میلی‌ولت به سمت مثبت تغییر کرد و از ۹۰:0۷ به 
حدود 7۴۰10۷ day jd uw‏ فعال‌سازی کانال‌های سدیمی 
jb‏ می‌شود. این مقدار از پتانسیل غشاء (“Fe mV)‏ که در آن 
تمامی cla JUS‏ وابسته به ولاز سدیمی باز شده و یون‌های 
سدیم به JSD‏ سلول هجوم می‌آورند. پتانسیل آستانه 
(threshold)‏ نام دارد. پس از چند میلی‌تانیه. dor yd‏ 
eons gous MOE ola Mane‏ مان از یور 
بیشتر یون‌های سدیم به داخل سلول می‌گردد. این همان 
نقطه قله یا آورشوت است. دریچه‌های غیرفعال‌سازی 
کانال‌های سدیمی زمانی دوباره باز خواهند شد که پتانسیل 
غشاء به حد استراحت قبلی خود برسد. 


کانال‌های ولتاژی پتاسیه ۱ 
این کانال‌ها نیز در JSS Gel‏ ۲-۶ نشان داده شده‌اند و 
برخلاف کانال‌های سدیمی ولتاژی. این کانال‌ها less‏ حاوی 


که به دو طرف این خط. فیلامان‌های اکتین متصل شده‌اند. 
از هر خط 2 تا خط 2 بعدی را سارکومر می‌نامند. 

در وسط هر A UL‏ یک صفحه روشن‌تر دیده می‌شود که 
آن را صفحه H‏ می‌گویند و وسط هر صفحه H‏ خط باریک 
تیره‌ای a‏ نام M be‏ وجود دارد که از اتصال دو انتهای 
مولکول‌های میوزین حاصل می‌شود. 


رشته‌ها یا فیلامان‌های میوزین 

فیلامان‌های میوزین حاوی مولکول‌های پروتئینی بزرگی به 
نام مولکول‌های میوزین هستند. هر مولکول میوزین حاوی 
یک قسمت دم مانند دراز و یک قسمت تقریباً گرد به نام سر 
است. سرهای میوزین محل اتصال مولکول‌های میوزین به 
مولکول‌های اکتین هستند. 


رشته‌ها با فیلامان‌های اکتین 

فیلامان اکتین از کنار هم قرار گرفتن مولکول‌های کروی 
JSS‏ اکتین تشکیل می‌شود. هر فیلامان اکتین از دو رشته 
به هم تابیده شده ساخته می‌شود. روی هر کدام از 
مولکول‌های کروی اکتین یک جایگاه ویژه برای اتصال سر 
مولکول‌های میوزین وجود دارد. 


رشته‌ها یا فیلامان‌های تروپومیوزین 
دو رشته با فیلامان تروپومیوزین به هم پیچ می‌خورد و 
روی هفت عدد از جایگاه‌های فعال اکتین قرار می‌گیرد. 
abe‏ این فیلامان‌هاء جلوگیری از ایجاد واکنش Ort‏ 
جایگاه‌های فعال اکتین و سرهای میوزین است. 


کمپلکس تروپونین 
در محل اتصال دو مولکول تروپومیوزین به هم» یک مولکول 
تروپونین وجود دارد که از سه زیر واحد تشکیل شده است. 
این زیر واحدها عبارتند از تروپونین (TC) C‏ تروپونین 1 
)و ترو تین 1 137 

تروپونین آ به مولکول اکتین اتصال yb‏ تروپونین 1 به 
تروپومیوزین متصل می‌شود و تروپونین C‏ نیز محل اتصال 


زمانی که یک پتانسیل عمل در مرحله دپلاریزاسیون و حتی 
کمی بعد از آن (یعنی lel‏ رپلاریزاسیون) قرار دارده فیبر 
عصبی را نمی‌توان حتی با یک محرک بسیار قوی تحریک 
کرد. این مرحله» مرحله تحریک‌ناپذیری مطلق نام دارد. ولی 
کمی پس از آن یعنی تا حدود اواخر رپلاریزاسیون» می‌توان 
فیبر عصبی را با محرک‌های قوق‌تر تحریک نمود. این 
مرحله» مرحله تحر یک‌ناپذیری نسبی نامیده می‌شود. 


هدایت جهن 


اگر فیبر عصبی حاوی میلین باشد» برخلاف فیبرهای عصبی 
بدون میلین» اصطلاحاً پتانسیل foo‏ از یک گره رانویه به 
گره رانویه بعدی می‌پرد. به این نوع هدایت» هدایت جهشی 
گفته می‌شود که سبب افزایش سرعت انتقال پتانسیل Soe‏ 
555,56 


ساختار آناتومیک عضله اسکلتی 
شا ess) sel ay‏ عفله ای زا سای 
می‌دهد. همان طور که می‌بینیده در هر عضله تعداد زیادی 
فیبر عضلانی وجود دارد. هر فیبر عضلانی توسط غشای 
سلولی که سارکولم نامیده می‌شود» احاطه شده است. 
سیتوپلاسم فیبر عضلانی را سارکوپلاسم می‌نامند. یک فیبر 
ما تا انا هایگ اون معنیلی اما 
میتوکندری» شبکه سارکوپلاسمی» ریبوزوم» هسته و اکثر 
اندامک‌های دیگر را hb‏ می‌باشد. علاوه بر اين La Salil‏ 
درون سیتوپلاسم هر فیبر تعداد زیادی رشته‌های عضلانی 
وجود دارد که pod gu‏ یل نامیده می‌شوند. 

میوفیبریل‌ها به دو گروه میوفیبریل‌های ضخیم که همان 
میوزین‌ها هستند و میوفیبریل‌های نازک که مجموعه‌ای از 
مولکول‌های رشته‌ای اکتین و دو مولکول دیگر به نام‌های 
تروپونین و تروپومیوزین هستند تفسیم می‌شوند. 
می‌شود که fold‏ نوارهای روشن و تیره است. نوارهای 
وسط هر نوار روشن یک LS‏ تیره به نام خط 7 دیده می‌شود 


ea 
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meromyosin 


Gale‏ آناتومیک عضله اسکلتی. 
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شکل ۲-۸. آزاد شدن استیل‌کولین در محل اتصال عصب به عضله. 


8 
شکل ۲-۹. ساختار گیرنده استیل‌کولین. ۸۰ حالت بسته؛ .1 حالت 
باز. 


مکانیسم انتقال ایمپالس الکتریکی از عصب به 
عضله 
هنگامی که یک پتانسیل عمل از طریق عصب حرکتی به 
نورون در تکمه سیناپسی دپلاریزه شود. این دپلاریزاسیون 
سبب ورود یون کلسیم از طریق کانال‌های کلسیمی وابسته به 
ولاز می‌شود. یون‌های کلسیم باعث اتصال وزیکول‌های 
حاوی استیل‌کولین به غشای نورون در تکمه سیناپسی 
و می‌گردند. در سیتوپلاسم تکمه سیناپسی پروتئینی موسوم به 
سیناپسین وجود دارد که اگر فسفوریله شود باعث می‌شود تا 
وزیکول‌های حاوی استیل‌کولین به غشای سلولی متصل 
شده و محتویات خود را طی روند | گزوسیتوز به داخل شکاف 
سیناپسی آزاد JUS‏ یون‌های کلسیم پرونئین کیناز وابسته 
به کلسیم- کالمودولین را فعال کرده و سپس این آنزیم» 
پروتئین‌های سیناپسین را فسفوریله و فعال می‌کند. بدین 
ترتیب استیل‌کولین (ط۸) وارد شکاف سیناپسی پیوستگاه 
پیش سیناپسی» غشای نورون حرکتی می‌باشد. غشاء پس 
سیناپسی نیز همان غشای فیبر عضلانی است. 

روی غشای فیبر عضلانی در محل تماس عصب به 
sald‏ گیرنده‌های ils (ul‏ گراز دزن eal‏ کیزنده‌ها از 
عرض غشای فیبر عضلانی می‌گذرند. گیرنده استیل‌کولین 
یک کانال وابسته به لیگاند است (شکل (YX‏ هر گیرنده 
استیل‌کولین حاوی ۵ زیر واحد است که عبارتند از: دو زیر 
واحد (ax) WI‏ یک زیر واحد dB) be‏ یک زیر واحد گاما (۲ و 
یک زیر واحد bo‏ (۵). وقتی که دو مولکول استیل‌کولین به 
این کانال و ورود یون سدیم به درون فیبر عضلانی» GLEE‏ 
این فیبر دپلاریزه می‌شود که موسوم به پتانسیل صفحه 
انتهایی cowl (End Plate potential)‏ این تغییر پتانسیل 
سبب می‌شود که غشاء فیبر عضللانی در نزدیکی محل تماس 
عصب به عضله دپلاریزه شود و سپس این دپلاریزاسیون در 

استیل‌کولین در نهایت توسط انزیم استیل‌کولین استراز 
تجزیه شده و از شکاف سیناپسی حذف می‌شود. 


۳۵ 


jad‏ ۲ - فیزیولوژی «Lae‏ عصب و عضله 
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پستانداران به ازای هر سارکومر» دو توبول عرضی وجود دارد 
Laila est aleagaas‏ 1 

در 99 طرف توبول‌های ode‏ انتهاهای پهن شده 
as‏ سارکوپلاسمیک فیبر عضلانی قرار گرفته است. 
هنگامی که ایمپالس الکتریکی در طول توبول‌های عرضی به 
Gos‏ فیبرهای عضلانی وارد می‌شوده بر روی LEE‏ فیبرهای 
عضلات اسکلتی در محل توبول‌های عرضی, گیرنده‌های 
خاصی به نام رسپتورهای دی‌هیدروپیریدینی وجود دارند که 
تغییر ولتاژ را حس کرده و آن را به داخل سلول منتقل 
می‌نمایند. بر روی غشای شبکه سارکوپلاسمی کانال‌های 
کلسیمی خاصی به نام گیر نده‌های رایانودینی وجود دارند که 
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مکانیسم شروع انقباض عضلانی توسط 
ایمپالس‌های الکتریکی 

دپلاریزاسیون ایجاد شده در غشاء فیبر عضلانی در طول 
غشاء فیبر عضلانی سیر کرده و از طریق ساختارهای خاصی 
dy‏ نام تویول‌های عرضی (Transverse tubules)‏ یا 
توبول‌های T‏ که در شکل ۲-۱۰ نشان داده شده است. به 
عمق فیبر عضلانی می‌رسد. توبول‌ها یا لول‌های عرضی, 
فرورفتگی‌های غشاء عضلاتی در داخل فیبر عضلانی هستند 
کف منیب می شون تین y S55‏ عضا مه تروق شیر 
عضلانی رفته و در آنجا میوفیبریل‌های مرکزی را همزمان با 
میوفیبریل‌های محیطی تحریک کند. در عضله اسکلتی 


۱ Action 
| 


i potential 
2 
۱ 2 رز‎ SA a 


Repolarization 


Ca** release channel (open) 
‘ LATA 


~, Sarcoplasmic 
~ reticulum 


AAS 


Terminal cisterne 


SS AN RES RON 


at + 1 ۰ب‎ ta ne eee Se 
a + : | Ca** 
: 7۹ 
ا‎ + 
| 
i + 
i + 
is 7 Calsequestrin 
a ARSENAL RR om Catt release 
سم سم‎ 


channel (closed) 


Contracted 


عضلانی» تئوری مکانیسم روی هم لغزیدن میوفیبریل‌های 
اکتین و میوزین است که موجب حالتی می‌شود که در شکل 
۳-۳ نشان داده شده است. 

در حالت استراحت» مولکول‌های تروپومیوزین روی 
جایگاه‌های فعال اکتین را می‌پوشانند و بنابراین eile‏ از 


شکسل ۲-۱۱. Jae‏ قرارگیری و مکانیسم عمل 


گیرنده‌های دی هیدروپیریدینی و رایانودینی. 


پس از باز شدن موجب رهایش کلسیم از داخل شبکه 
سارکوپلاسمی به درون سیتوپلاسم می‌گردند. در حال 
استراحت» بازوی رسپتور دی هیدروپیریدینی» دریچه 
گیرنده‌های رایانودینی را می‌بندد اما پس از رسیدن پتانسیل 
Jos‏ به عمق توبول‌های عرضیی این بازو کنار رفته و موجب 
jb‏ شدن گیرنده‌های رایانودینی می‌شود. خروج کلسیم از 
طریق این کانال‌ها سبب شروع روند انقباض می‌گردد (شکل 
۱ ۲-۱). 


لین oe‏ سارکمر x eb‏ وشعیت bag‏ در بالا و در 


عضله ر نشان می‌دهد. 


8g‏ مدمه 


ای هو ادا و ما یه بر 
نمی‌رسند و یا در بعضی موارد نوک به نوک نزدیک هم 

در زمان ola‏ خطوط 2 به هم نزدیک شده و 
فیلامان‌های GST‏ روی هم می‌افتند. تاکنون قابل 
پذیرش‌ترین تثوری موجود برای حرکت سارکومرها و انقباض 


فصل ۲ + فیرپولوژی شا غصب و عضاله ea‏ 


زمانی عمل آنقباض به اتمام می‌رسد که کلسیم موجود در 
سارکوپلاسم توسط پمپ‌های کلسیم به دورن شبکه 
سارکویلاسمی برگردانده شود. در داخل زنب که سارکوپلاسمی. 
یروتئینی به نام کالسکوئستر (calsequestrin) gp‏ وجود 
دارد که با بون‌های کلسیم ترکیب می‌شود و باعث تغلیظ 
اکستین کسنس و 
مدوزین سر کشش حاصل از انقداض ibe.‏ 
با توجه به شکل ۲-۱۴ می‌توان تأثیر طول سارکومر و میزان 
همپوشانی فیلامان‌های اکتین و میوزین را بر کشش SES‏ 
ایحاد شده توسط یک فیبر عضله در حال انقباض به دست 
آورد. در Crow‏ راست شکل که “aa poy‏ درجات مختلفی 
از همپوشانی فیلامان‌های اکتین و میوزین را در طول‌های 
فیلامان‌های اکتین کاملاً به دور از فیلامان میوزین قرار 
گرفته و هیچ همپوشانی با ان ندارند. در این نقطه فعالیت 
عضله موجب هیچ کششی نمی‌شود و کشش صفر است. به 
محض اینکه سارکومر کوتاه‌تر می‌شود و فیلامان‌های اکتین 
با فیلامان‌های میوزین همپوشانی می‌کنند. نیروی کشش 
افزايش یافته و طول سارکومر به ۲/۲ میکرومتر می‌رسد. در 
این طول cel lS‏ این و ie‏ کاماد cog‏ 
دارند. با کوتاه‌تر شدن سارکومر و رسیدن آن به طول ۲ 
میکرومتر» jb‏ هم این همپوشانی کامل حفظ شده و سرهای 
اکتین از دو طرف به هم می‌رسند. اگر طول سارکومر از این 
مقدار هم کوتاه‌تر شود» قدرت انقباضی ds‏ سرعت کاهش 
on Po eae‏ میوزین به خطوط ae‏ 9 
کوتاه شدن بیشتر UL ore‏ قدرت نقباض به صفر oe‏ 
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تأثیر میزان همپوشانی فسلامان‌های 


۲ pel 
od 


میکرومتری سارکومر اتفاق می‌افتد که در شکل ۲-۱۴ نشان 


داده شده است. 


تأثیر Job‏ عضله بر نیروی انقباضی عضله 
abs‏ 

اگر 4 جای سارکومر tol, aS)‏ انقباضی yd‏ عضلانی cul‏ 
تک هه ای ارس (Sul pales Ses ccna‏ 
را در نظر بگیریم و در طول‌های مختلف» میزان نیروی 


سس 


Active sites 


Actin filament 


Power 
stroke 


Myosin filament 


۲-۳. مکانپسم حرکت در طول یکدیگر برای انقباض 


اتصال میوزین به اکتین می‌شوند. یون‌های کلسیم آزاد شده 
الکتریکی به فیبر عضلانی» به تروپونین C‏ متصل می‌گردند. 
هرتروپونین ) قادر است با چهار ge‏ کلسیم اتصال برقرار 
مولکول تروپونین ایجاد شود که این تغییر شکل باعت 
می‌شود تا مولکول‌های نتروپومیوزین که به یکی از 
زیرواحدهای تروپونین یعنی تروپونین ۴ متصل هستند» به 
کناری کشیده شوند و در نتیحه از روی جایگاه‌های فعال 
اکتین برداشته شوند. پس از کار شدن جایگاه‌های فعال 
اکتین» سر مولکول‌های میوزین که تمایل زیادی برای اتصال 
بسه ایا جایگاه‌های فعال دارند به سرعت به این 
میوزین به سمت بازو خم می‌شود و مولکول اکتین را همراه 
اتصال ATP B ls‏ به سر مولکول میوزین» Jal‏ موز میوزین 
به اکتین سست می‌شود و میوزین از اکتین جدا می‌گردد. پس 
از جدا شدن آکتین از میوزین» مولکول ATP‏ به Pig ADP‏ 
(یون فسفات) تجزیه می‌گردد. بس از تحزبه ADP ATP‏ 
«fol‏ متصل به سر میوزین بافی می‌ماند ولی سر مولکول 
میوزین که خم شده cdg)‏ به حالت راست در می‌آید و آماده 
است تا دوباره به جایگاه‌های فعال pis)‏ متصل شود. در 
صورتی که کلسیم در سیتوپلاسم فیبر عضلانی موجود MBL‏ 
این چرخه‌های اتصال اکتین به میوزین تکرار می‌گردند. 


Normal range of contraction 


Tension during 4 


contraction /‏ 3 
a ۳‏ 
Increase in tension‏ 2 
during contraction‏ 5‘ 
c‏ 
2 
” 
f‏ 
Tension‏ ۳ 
before contraction‏ ۲ 
A ۸ ۸‏ 0 
Normal 2x‏ 1/2 
normal normal‏ 
Length‏ 
شکل ۲-۱۵. رابطه طول عضله با نیروی انقباضی در یک عضله 
کامل در دو حالت قبل و بعد از انقباض. 


شکستن اتصال اکتین به میوزین 
۲ پمپ کردن یون‌های کلسیم از سارکوپلاسم به داخل 
شبکه سارکوپلاسمی 
۴ پمپ کردن یون‌های سدیم به بیرون و یون‌های پتاسیم 
به داخل فیبرهای عضلانی برای حفظ پلاریزاسیون 
(قطبیت) غشای فیبر عضلانی 
غلظت ATP‏ موجود در داخل فیبرهای عضللانی حدود 
۴ میلی‌مول است که تنها برای ۱ الی ۲ ثانیه انقباض کامل 
cules‏ هی‌کنت aATP ll ga‏ از سایع :دیزی ین 
دست بیاید. نخستین منبع آنرژی برای تجدید ATP‏ ماده 
فسفوکراتین است که پیوندهای پر انرژی فسفات» شبیه به 
پیوندهای فسفاتی ATP‏ دارد. هنگامی که فسفوکراتین به 
فسفات و کراتین شکسته می‌شود. فیبر عضلانی از Sip‏ 
حاصل از آن برای تأمین انرژی ترکیب ۸۱۳ PL‏ و تولید 
ATP‏ استفاده می‌کند. فسفوکراتین نیز می‌تواند برای ۵ الی ۸ 
ast‏ انقباض کامل آنرژی تولید کند. دومین منبع انرژی برای 
تجدید ATP‏ گلیکوژن است. گلیکوژن از قبل در سلول‌های 
عضلانی ذخیره می‌شود. آنزیم‌های موجود در داخل فیبر 
عضلانی گلیکوژن را به اسید پیروویک و اسید لاکتیک 
می‌شکنند و از انرژی حاصل از آن برای تبدیل ADP‏ به 
ATP‏ استفاده می‌کنند. این عمل نیز می‌تواند تا ۱ دقیقه 
انرژی انقباضی عضله را تأمین کند. اهمیت این AS Joe‏ 
گلیکولیز نامیده می‌شود این است که Vol‏ وا کنش‌های 
گلیکولیز به اکسیژن احتیاجی ندارند و ثانیاً سرعت تولید 
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Length of sarcomere (micrometers) 


انقباضی آن را محاسبه نمائیم» نموداری به دست می‌آید که 
در شکل ۲-۱۵ نشان داده شده است. 

عضله کامل به میزان زیادی حاوی بافت همبند است و 
همچنیر سارکومرها در قسمت‌های مختاف lide‏ همیشا 
به یک میزان منقبض نمی‌گردند. بنابراین منحنی انقباض 
یک سارکومر واحد با منحنی انقبااض یک alas‏ کامل فرق 


۲-۵). : 
منحنی پایین JSS‏ ۲-۱۵ میزان کشش عضله را قبل 


از انقباض نشان می‌دهد. این کشش» حاصل بافت‌های 
پیوندی و polis‏ ارتجاعی خود Alas‏ است. منحنی 
بالایی‌میزان کشش عضله را پس از انقباض به نمایش 
می‌گذارد. قله منحنی بالایی» Sob‏ از عضله است که اندازه 
Job‏ سارکومرها در آن» ۲ الی ۲/۲ میکرومتر است. 


رابطه سرعت انقباض عضله با بار وارد بر آن 
وقتی که هیچ گونه باری بر عضله تحمیل نمی‌شوده سرعت 
نقباض آن بسیار obj‏ است. با افزايش بار عضله. سرعت 
انقباض آن هم کاهش می‌یابد و هنگامی که بار وارده به 
عضله با حداکثر نیروی نقباض عضله برابر می‌شود. سرعت 
انقباض آن صفر می‌گردد. 


Gro also‏ انرژی عضلانی 
انقباض نیاز به انرژی دارد. این انرژی به طور خلاصه برای 
موارد زیر مصرف می‌گردد: 


۳۹ و عصضله‎ oak فیزیولوژی غشاء‎ - ۲ poo 


میتوکندری بیشتری دارند و سیستم عروق خونی آنها بسیا 
گسترده می‌باشد. این فیبرها حاوی میوگلوبین هستند 
میوگلوبین» پروتئینی شبیه به هموگلوبین است و سبب 
نگهداری اکسیژن در عضلات می‌شود تا اکسیژن لازم برای 

به علت وجود میوگلوبین در این عضلات که به آنها رد 
قرمز می‌دهد. فیبرهای عضلانی کند انقباض را عضلات 


و احد حر کنی 
به مجموعه یک عصب حرکتی که از نخاع به عضللات وارد 
می‌شود و تعداد فیبرهای عضلانی که توسط cpl‏ فیبر عصبی 
آن دسته از حرکات عضلانی که حرکات دقیقی هستند 
jie)‏ عضلات انگشتان دست)» واحدهای تخیر کم کوچکی 
عصب دهی می‌کند. برعکس آن دسته از > IS‏ عضلانی که 
به کنترل دقیق نیاز ندارند (مثل عضلات پشت) دارای 
واحدهای حرکتی بزرگی می‌باشند. 


جمع شدن نیرو (SLA‏ عضلانی 
برای اينکه عضله بتواند BIS‏ انحام دهد باید نیروهای 
مجزای هر کدام از فیبرهای Mae‏ با هم جمع گردند تا 
قدرت کلی انقباض عضلانی افزایش wb‏ این عمل به وسیله 
دو مکانیسم انحام می‌گیرد. یکی از این مکانیسم‌ها. 
جمع‌شدن فیبرهای متعدد نام دارد. بدین معنی که اگر کاری 
که می‌خواهد انجام شود به نیروی بیشتری احتیاج نداشته 
باشد. فقط فیبرهای عضلانی کوچک‌تر توسط فیبرهای 
عصبی حرکتی کوچک تحریک می‌گردند. Ay‏ تدریج که قدرت 
عضلانی بیشتری مورد نیاز باشد. فیبرهای عصبی بزرگ 
تحریک می‌شوند و بدین صورت فیبرهای عضلانی بیشتر و 
بزرگتری علاوه بر فیبرهای عضللانی کوچک‌تر نیز تحریک 
می‌گردند. بدین وسیله قدرت انقباض عضلانی افزایش 
می‌یابد. 

مکانیسم Ror code‏ شدن انقباض‌های مکرر است. 
بدین معنی که اگر چندین أنقباض با فاصله زمانی خیلی کم و 
پشت سر هم ایجاد شوند این انقباضات با هم جمع می‌شوند 


اثرژی در این روش نسبت به متابولیسم اکسیداتیو که به 
اکسیژن احتیاج دارده حدود ۲ برابر است. سومین و re‏ 
منبع انرژی برای تأمین انقباض عضلانی» متأبولیسم 
اکسیداتیو است. این روش از کربوهیدارت‌هاء چربی‌ها و 
پروتئین‌ها برای تولید انرژی استفاده می‌کند. انرژی تولید 
شده در این حالت می‌تواند برای مدت‌های طولانی» انرژی 
yy SE‏ تامین کند: 


عضله در حال انقباض کامل» حتی در بهترین شرایطه 
نمی‌تواند از انرژی حاصل برای ایجاد انقباض به طور کامل 
استفاده LS‏ و بیشتر انرژی حاصل برای تآمین انقباض 
عضلانی به صورت گرما هدر می‌رود. پس بازده انقباض 
(iMac‏ در cy pigs‏ شرایط حدود ۲۵ درصد است. 
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انقیاضات ایزومتریک و ایزوتونیک 

هرگاه طول عضله در هنگام انقباض کوتاه نگردد ولی نیروی 
| ان قباضی آن افزایش یابد گفته می‌شود که انقباض 
| ایژومتریک صورت گرفته است. برعکس, اگر طول عضله در 
هنگام انقباض کوتاه شود ولی نیروی انقباضی آن Cab‏ بماند 
گفته می‌شود که انقباض ایزوتونیک انحام گرفته است. 


DUM URS 


sla pd‏ عضلانی تند انقباض و کند انقیاض 
BN iene |‏ شید ie‏ 
عضللات تند انقبااض و عضللات کند انقباض تقسیم می‌گردند. 
این دو دسته از عضلات از برخی Ske‏ با همدیگر فرق دارند 
| ودر اینجا به برخی از تفاوت‌های این دو گروه اشاره می‌گردد. 
| فیبرهای عضلانی تند انقباض, فیبرهای بزرگی هستند و 
شبکه سارکوپلاسمی گسترده‌ای برای آزادسازی سریع 
یون‌های کلسیم جهت شروع انقباض دارند. آنزیم‌های 
گلیکولیتیک آنها برای انجام Joc‏ گلیکولیز جهت فراهم 
ساختن سریع آنرژی برای انقباض خیلی زیاد است. ولی 
برعکس» Bare‏ خونی و میتوکندری کمتری دارند زیرا 
متابولیسم اکسیداتیو در آنها اهمیت کمتری دارد. 
فیبرهای عضلانی کند انقباض. فیبرهای کوچکی هستند 
و به همین خاطر فیبرهای عصبی کوچک‌تری نیز آنها را 
عصب دهی می‌کنند. چون متابولیسم اکسیداتیو در اين گونه 
فیبرهای عضلانی اهمیت فوق العاده‌ای دار ds‏ همین جهت 


تأمین‌کننده انرژی انقباض عضلانی هم افزایش می‌یابد. 
هییرتروفی عضللانی در نتیحه استفاده obj‏ از عضلات اتفاق 
می‌افتد. ولی اگر عضله a‏ مدت طولانی مورد استفاده قرار 
نگیرد. فیلامان‌های اکتین و میوزین کم می‌شوند و 
پروتئین‌های انقباضی» بیشتر تخریب می‌گردند و در نتیجه 
توده عضالانی کم و قدرت عضللانی کاهش می‌یابد و سبب 
آتروفی عضلانی می‌گردد. 


هیپرپلازی عضلانی 

در هیپرتروفی عضلانی فقط میزان پروتئین‌ها و آنزیم‌های 
شرکت‌کننده در shill‏ عضلانی زیاد می‌شوند ولی تعداد 
فیبرهای عضلانی نیز زیاد می‌شود یعنی یک فیبر عضلانی 
که بزرگ شده cul‏ در حالت Job‏ به ده فیبر عضلانی 
می‌شود. 


cil iti‏ حاصل از قطع عصب حرکتی عضلات 
Fl‏ خضجه هکم رک شاه قطم شرن فیگال ایغ 
نمی‌توانند آن عضله را تحریک کنند بنابراین عضله دیگر 
منقبض نمی‌شود و بنابراین روند آتروفی عضلانی شروع 
می‌شود. اگر عصب حرکتی رشد نکند و عضله دوباره تحت 
تأثیر تحریکات آن قرار نگیرده شدت آتروفی زیاد می‌شود و 
فیبرهای عضلانی شروع به تخریب شدن می‌کنند و بافت 
فیبروزی جای فیلامان‌های انقباضی را می‌گیرد. 


جمود نعشی 

مدتی بعد از مرگ» عضالات موجود در بدن به حالت سفت در 
(Rigor mortis)‏ می‌گویند. علت این سفتی عضلانی اتمام 
ATP pbs‏ در بدن isl‏ چون یون‌های کلسیم موجود در 
شبکه سارکوپلاسمی به داخل سارکوپلاسم ريخته gb co‏ 
انقباض عضلانی صورت می‌گیرد ولی نبود ATP‏ که برای 
سفتی و أنقباض عضلانی می‌شود. جمود نعشی از RNS‏ 
پس از مرگ ادامه پیدا می‌کند. سپس در نتیجه آنزیم‌هایی که 
از لیزوزوم‌ها آزاد می‌شوند» پروتئین‌های انقباضی تخریب 


پشت سر هم موسوم به GLI‏ یا کزازی شدن است. 


اثر پلکانی 

زمانی که عضله شروع به انقباض AS ge‏ قدرت انقباض‌های 
اول کم‌تر از انقباض‌های بعدی است. یعنی اگر یک انقباض 
انجام بگیرد و تمام شود و دوباره به همین منوال انقباض‌های 
بعدی شوع شده و pled‏ گردنه قدرت انقباض‌های آخر AS‏ 
و بیشتر از انقباضات Jal‏ می‌باشد؛ به این پدیده. اثر پلکانی 
(Treppe)‏ گفته می‌شود. دلیل cpl‏ اثر cyl‏ است AS‏ وقتی 
چندین انقباض انجام می‌گیرده پمپ‌های کلسیمی موجود در 
غشای شبکه سارکوپلاسمی dy‏ صورت سریع قادر به 
برداشتن کلسیم از سارکوپلاسم نیستند. به همین خاطر در 
Gla shi‏ بعدی که یون‌های کلسیم از شبکه 
سارکوپلاسمی آزاد می‌گردنده به کلسیم باقی مانده از 
انقباضات قبلی اضافه می‌گردند و بدین ترتیب قدرت 
انقباضات بعدی افزایش می‌بابد. 


تونوس عضله اسکلتی 

در le‏ استراحت» عضلات اسکلتی تا حدودی Caw‏ 
هستند. ay‏ این حالت سفتی موجود در عضلات» تونوس 
عضله گفته می‌شود. تونوس عضللانی حاصل ایمپالس‌های 
عصبی رسیده از نخاع می‌باشد. 


کی Si‏ 
اگر عضله به مدت طولانی فعالیت کند» حالتی به وجود می‌آد 
که موسوم به خستگی عضلانی است. این حالت احتمالاً به 
خاطر افت ذخایر گلیکوژن عضلانی اتفاق می‌افتد. 


۱ papi و اتروفی‎ ao a aoa 
هرگاه توده عضلانی افزايش یابد» حالتی به وجود می‌آید که‎ 
به آن هییر تروفی عضله می‌گویند. برعکس به کاهش توده‎ 

عضلانی» آتروفی عضله گفته می‌شود. 

هیپرتروفی عضلانی حاصل افزايش تعداد فیلامان‌های 
شدن تک تک فیبرهای عضلانی می‌گردد. در حین ایحاد 
هیپرتروفی» سرعت ساخت و ساز پروتتین‌های عضلانی 
بیشتر می‌شود. همچنین در هیپرتروفی» تعداد آنزیم‌های 


oT 
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دقیقه تا چندین ساعت باقی می‌ماند. 


نئوستیگمین» فیزوستیگمین و دی‌ایزوپروپیل فلوئوروفسفات 


می‌کنند. با این عمل, اين آنزیم دیگر نمی‌تواند استیل‌کولین | 
را در شکاف سینایسی عصب - عضله هیدرولیز نماید. این 
داروها سبب تحریک مکرر و اسپاسم عضلانی می‌شوند. اين ‏ 
داروها می‌توانند به عنوان سم گازی اعصاب در موارد نظامی 
استفاده شوند. 


داروهایی که گیرنده استیل‌کولین را مهار می‌کنند 

برخی از ترکیبات Jeo‏ کورار یا ترکیبات شبیه آن که از کورار 
مشتق می‌شوند (مثل D‏ - توبوکورارین) به گیرنده‌های 
استیل‌کولین موجود در شکاف سیناپسی متصل می‌شوند و 
مانع از اتصال استیل‌کولین به این گیرنده‌های استیل‌کولینی 
می‌گردند. پس تحریک عضلانی را مهار می‌کنند. 


میاستدی کراو 

در حدود ۱ نفر از هر ۲۰۰۰۰ نفر درگیر نوعی فلج عضللانی 
می‌شوند که میاستنی‌گراو نام دارد. میاستنی‌گراو نوع بیماری 
خودایمنی است که در آن» بدن آنتی‌بادی‌هایی بر ضد 
گیرنده‌های استیل‌کولین تولید می‌کند. در این صورت 
گیرنده‌های استیل‌کولین تخریب می‌شوند و پتانسیل صفحه 
انتهایی دیگر تولید نمی‌گردد یا در صورت تخریب تعدادی از 
گیرنده‌ها. پتانسیل صفحه انتهایی خیلی ضعیف است و 
نمی‌تواند سبب تولید پتانسیل Joe‏ در فیبرهای عضلانی 
گردد. برای درمان این بیماری معمولا از داروهای آنتی‌کولین 
استراز(متل نتوستیگمین) استفاده می‌کنند که آنزیم کولین 
استراز را از کار می‌اندازند. بدین ترتیب استیل‌کولین ترشح 
شده از انتهاهای عصبی به مدت طولانی‌تری در سینایس 
عصب - عضله باقی می‌ماند و تا حدودی سبب رفح فلج 
حاصله می‌شود. 


دیستروفی عضلانی 
دیستروفی‌های عضلانی اختلالات ارثی متعددی را شامل 


می‌شوند که موجب ضعف و تخریب پیشرونده فیبرهای 


Be 


روند انقباض عضلانی بسیار پیچیده و عملی 

بسیار جزء به جزء است. در اینجا به طور خالاصه کل این روند 

را دوباره ذکر می‌کنيم: 

۱ _ تحریک عصب حرکتی و رسیدن ایمپالس عصبی به 
اتتهای نورون 

۲ _دپلاریزه شدن انتهاهای آکسونی و ورود یون کلسیم از 
طریق کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ به درون 
انتهاهای آکسونی 

۴ اتصال وزیکول‌های حاوی استیل‌کولین به GLEE‏ 
پیش‌سیناپسی با کمک کلسیم و آزاد شدن استیل‌کولین 
به شکاف سیناپس عصبی - عضلانی 

| ۴ تأثیر استیل‌کولین بر گیرنده‌های استیل‌کولین باز شدن 

کیال ونیم اه le‏ ها رد 

i 


عضلانی توسط آنزیم کولین استراز برای قطع تحریک 

عضالانی 

۶ ایجاد پتانسیل Jor‏ توسط پتانسیل صفحه انتهایی» سیر 
این پتانسیل عمل در طول فیبر عضلانی و نفوذ آن به 
داخل توبول‌های عرضی 

۷ تاثیر پتانسیل Jor‏ در توبول‌های عرضی بر انتهاهای 
بان شده شبکه سارکوپلاسمی فیبرهای عضلانی 2 آزاد 
شدن کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی 

A‏ آغاز روند انقباض توسط یون‌های کلسیم 


۰ رفع انقبااض و شل شدن abide‏ اسکل 


داروهای موتر در عضلات 

داروهایی که فیبر عضلانی را با عملی شسبیه به 
استیلکولین تحریک می‌کنند 

برخی از ترکیبات مثل متاکولین کارباکول و نیکوتین, همانند 
استیل‌کولین آثر تحریکی روی فیبر عضله اسلکتی دارند. 
البته فرق این ترکیبات با استیل‌کولین این است که توسط 
odes‏ استراز از Ge‏ نمی‌روند و اثر تحریکی آنها از چندین 


Adventitia‏ سس 


j fibers 
= Endothelium 
Sek 
eye 
Small artery 


A Multi-unit smooth muscle B Unitary smooth muscle 


usa‏ ۰۱۶ مختلات صافته ۸ ) چند و هدی و () تک واهدی. 


عضلات Sle‏ چند واحدی 

این نوع عضله صاف از فیبرهای Slo‏ جدا و مستقل از هم 
تشکیل شده است. هر فیبر یا چندین عدد از آنها توسط یک 
صاف چند واحدی این است که هر واحد می‌تواند dy‏ صورت 
مستقل از سایرفییرهامنقبض شود کنترل انقباض این نوع 
از عضلات به job‏ عمده توسط سیگنال‌های عصبی Orb‏ 
می‌گردد. عضله مژگانی چشم» عضله عنبیه چشسم و عضله 
راست‌کننده موء مثال‌هایی از alas‏ صاف چند واحدی 


عضلات صاف تک واحدی 


cyl‏ نوع از عضلات صاف که به عضلات Sle‏ احشایی نیز 
معروف هستند» توده‌ای متشکل از تعداد زیادی عضله صاف 
می‌باشند که به عنوان یک واحد عمل می‌کنند. در این توده 
«dole‏ فیبرهای عضلات صاف کنار یکدیگر قرار گرفته‌اند و 
توسط اتصالات شکاف دار به هم متصل هستند. یون‌ها از 
طریق این منفذ می‌توانند از یک سلول به سلول‌های دیگر 
بروند. cyl‏ نوع عضله در دیواره روده‌هاء مجاری صفراوی» 
حالب و بسیاری از عروق خونی یافت می‌شود. 


ساختار عضلات صاف 
عضلات صاف همانند عضلات اسکلتی حاوی اکتین و 


Yt‏ خلاصه فیزیولوژی پزشکی 


عضلانی و جایگزینی آنها با بافت چربی و کلاژن می‌گردند. 
یکی از شایع‌ترین انواع دیستروفی عضلانی» دیستروفی 
عضلاني دوشن (DMD)‏ می‌باشد که تنها در مردان ایجاد 
شده و با پروتئولیز و از هم پاشیدن فیبرهای عضلانی 
مشخص می‌گردد. نوع خفیف‌تری از DMD‏ موسوم به 
دیستروفی عضلانی بکر (BMD)‏ می‌باشد. 

هر دوی این دیستروفی‌ها به علت نقص در ژن کد کننده 
پروتئین دیستروفین ایجاد می‌شوند. دیستروفین» اکتین را به 
پروتئین‌های غشای سلول عضله اسکلتی متصل می‌کند. 


برخی از خصوصیات الک‌تروفیزیولوژیک عضله 

اسکلتی 

Ly jas‏ تمام مطالب مربوط به پتانسیل‌های استراحت و عمل 

که در ابتدای این فصل توضیح داده شده‌اند در مورد ped‏ 

عضله اسکلتی نیز صادق هستند ولی برخی از تفاوت‌ها نیز 

وجود دارد که عبارتند از: 

۱ پتانسیل استراحت غشاء در فیبر عضله اسکلتی حدود 
۰- تا +\— cdo, So‏ انتت ولی در اکثر فیبرهای 
عصبی متوسط و کوچک کمتر از این مقدار است. 

Job ۲‏ مدت پتانسیل fos‏ در فیبر عضلانی ۱ تا ۵ صدم 
agli‏ است که حدود ۵ ply‏ طولانی‌تر از Job‏ مدت آن 
در فیبرهای عصبی er‏ 

۴ سرعت انتقال پتانسیل fos‏ در فیبرهای عضلانی, ۲ تا 
۵ متر در as‏ است که حدود بل سرعت انتقال آن در 
فیبرهای عصبی بزرگ میلین دار است. 


Slo alas‏ نوع دیگری از بافت عضللانی در بدن است که از 
برخی جهات از جمله JSS‏ تعداد هسته» نوع سازمان‌بندی» 
نوع تحریک شدن و مکانیسم انقباض با عضله اسکلتی 
تفاوت دارد. در زیر به خصوصیات اصلی فیزیولوژیک عضله 
اف اقا ais we‏ 


عضلات صاف به دو دسته عضلات صاف چند واحدی و 
عضلات صاف تک واحدی تقسیم می‌شوند. JSS‏ ۲-۱۶ این 
دو نوع عضله صاف ر نشان مي‌دهد. 
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عضله صاف. فیلامان‌های میوزین قرار دارند. 

واحد انقباضی عضله صاف بسیار dud‏ واحد انقباضی 
عضله اسکلتی است. ساختار و قرارگیری فیلامان‌های اکنین 
و میوزین در alas‏ صاف چنان است که cpl‏ عضله می‌تواند 
در حدود ۸۰ درصد طول خود منقبض شود ولی این مقدار د 


عضله اسکلتی کمتر از ۲۰ درصد است. 


انقباض dias‏ صاف در مقانسه با اسقیاض 
دوره آنقباض عضله صاف خیلی طولانی‌تر از دوره LALA‏ 
عضله اسکلتی است و حتی بعضی مواقع چندین ساعت طول 
می‌کشد. این مسئله به این دلیل است که سرعت چرخه 
اتصال اکتین به میوزین و سپس جدا شدن آنها از هم خیلی 
ey Ns‏ باق (Lele‏ مرو cal‏ کش خی اک از 
میوزین این است که میزان فعالیت ۸۲۳ آزی سر میوزین در 
عضله صاف خیلی کمتر از عضله اسکلتی است. oo‏ 
انرژی لازم برای اتقباض در عضله ee ee le‏ 
لازم برای انقباض در عضله اسکلتی است. علت و پدیده 
هم در کندی چرخه اتصال و جدا شدن اکتین و میوزین است 
که در هر بار فقط یک مولکول ATP‏ مصرف می‌شود. 
مصرف کم آنرژی توسط عضله صاف sly‏ سامان‌دهی 
انرژی در بدن پراهمیت است. زیرا برخی از اندام‌ها مثل 
تفت مالیا مدیم 
NE a‏ مق بان تفا 


و ... لازم Cul‏ تا مدت‌های زیادی 
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حداکثر نیروی انقباضی در عضله صاف در اکثر موارد بیشتر از 
عضله اسکلتی است به طوری که هر سانتی متر مریع از 
عضله صاف نیرویی ply‏ با ۴ تا ۶ کیلوگرم می‌تواند تولید AS‏ 
در dle‏ که هر سانتی متر مربع عضله اسکلتی نیرویی برابر 
LVL‏ ۴ کیلوگرم تولید می‌کند. 


شسکاننسم Jas‏ شدن برای حفظ انقباض tl ge‏ 
مدت در عضله صاف 

پس از ایجاد انقباض در عضله صاف توسط انواع محرک‌ها؛ 
معمولاً بدون این محرک‌ها نیز عضله می‌تواند نیروی 
انقباضی خود را حفظ کند. به علاوه. انرژی مصرف شده برای 
نگهداری انقباض خیلی جزئی است و گاهی به اندازه -! 


Actin 
filaments 


Dense bodies 


شکل ۰۲-۱۷ ساختار فیزیکی عضله صاف. 


میوزین هستند ولی برخلاف آنها فاقد تروپونین می‌باشند. 
اتصال اکتین و میوزین در این عضلات شبیه عضله اسکلتی 
| است ولی تفاوت‌هایی نیز دارد. 

۱ عضله صاف مثل عضله اسکلتی ساختار مخطط ندارد 
پعنی آرایش فیلامان‌های اکتین و میوزین foo ol‏ عضله 
اسکلتی نیست. در شکل ۲-۱۷ مشاهده می‌کنید که تعداد 
زیادی از فیلامان‌های اکتین dy‏ نواحی تیره‌ای به نام احسا 
متراکم (dense bodies)‏ اتصال دارند. برخی از cpl‏ اجسام 
متراکم در داخل سیتوپلاسم عضله صاف و برخی دیگر در 
غشای سلولی آن قرار دارند. اين اجسام متراکم dy‏ منزله 
خطوط 2 هستند. در لابه‌لای فیلامان‌های اکتین در فیبر 


یون‌های کلسیم پس از ورود به سیتوپلاسم فیبر عضله 
صاف به کالمودولین متصل می‌شوند. ترکیب کالمودولین با 
کلسیم. آنزیمی موسوم به میوزین کیناز را فعال می‌کند. اين 
آنزيم سر یکی از زنجیره‌های سبک میوزین که زنجیره 
تیه lS‏ 550 را alah as‏ اف pS‏ 
فسفوریلاسیون زنجیره سبک میوزین صورت Oy‏ میوزین 
به اکتین متصل نمی‌گردد. پس از فسفوریله شدن زنجیره 
سبک میوزین» اتصال بین میوزین و اکتین پدیده آمده و 
Joc‏ انقبااض صورت می‌گیرد. برای تداوم چرخه‌های اتصال 
و جدا شدن اکتین از میوزین لازم است تا آنزیم دیگری به 
نام op Jone‏ فسناتازه سر فسفوریله میوزین را دفسفریله کند تا 
میوزین از اکتین جدا شود. اگر کلسیم در محیط باشد. این 
چرخه مدت‌ها می‌تواند ادامه داشته باشد. 


اتضالاف عصتب = 0 
اسکلتی سازمان یافته نیستند. در عوض فیبرهای عصبی 
اتونوم که عضله صاف را عصب‌دهی می‌کنند. به صورت 
شاخه شاخه هستند. این مسئله در شکل ۲-۱۸ نشان داده 
شده است. 

در بسیاری از موارد» فیبرهای عصبی تماس مستقیمی با 
غشاء فیبر عضله صاف ندارند بلکه در عوض تشکیل 
اتصال‌های منتشر را می‌دهند که میانجی‌های عصبی خود )| 
در فضایی به نام ماتریکس که دور عضله صاف را پوشانده 
خارجی بافت عضله صاف را تحریک می‌کنند. چون عضلات 
ble‏ در اکثر اندام‌های بدن به صورت چند لایه هستند 
تحریک عضلانی از clea‏ خارجی به لایه‌های داخلی 
alae‏ صاف از طریق انتقال پتانسیل عمل از فیبرها به 
یکدیگر یا از طریق انتشار ماده میانجی از بین فیبرها انجام 
می‌پدیرد. 

بسیاری از اکسون‌های انتهایی کوچک که فیبرهای 
عضله صاف را عصب‌دهی می‌کنند. در طول خود حاوی 
نقاطی متورم به نام واریکوزیته هستند. در این محل‌ها 
سلول‌های شوآن وجود ندارند. در داخل واریکوزیته‌هء 
وزیکول‌های حاوی نوروترانسمیتر وجود دارند که پس از 
ترشح اثر خود را روی فیبرهای عضله صاف می‌گذارند. 

برخلاف پایانه‌های سیناپسی در عضلات اسکلتی که 


انرژی مورد نیاز La ily‏ همین انقباض در عضله اسکلتی 
است. به این حالت» مکانیسم قفل شدن (Latch)‏ گفته 


می‌شود. Caml‏ این مکانیسم در این است که قادر است Ly‏ 
مصرف حداقل انرژی» برای مدت‌های طولانی به حالت 
منقیض باقیبماند. 


شل شدن ناشی از 
عضالات glo‏ به خصوص ese‏ صاف ۳۳ قادرند 5 
پس از اعمال نیروی کشش يا برداشته شدن آن cay‏ خود را 
با شرایط جدید وفق دهند. برای مثال با افزایش ناگهانی در 
alo poo‏ داخل مثانهه عضلات دیواره a)‏ کشیده می‌شوند. 
کشیده شدن این عضلات باعث افزايش فشار داخل مثانه 
می‌شود ولی پس از مدت کوتاهی» عضلات صاف دپواره 
در dons‏ فشار درون dilte‏ به حالت قبلی برمی‌گردد. بر 
عکس وقتی حجم alles‏ مثلاً به علت ادرار کردن پایین 
می‌آید و فشار داخل مثانه افت می‌کنده پس از مدت کمی» 
عضلات دیواره متانه منقبض می‌گردند 9 دوباره فشار اولیه ly‏ 
در داخل مثانه حفظ می‌نمایند. پدیده اول» شل شدن ناشی از 
کشش (Stress-relaxation)‏ و پدیده دوم معکوس شل 


(reverse stress-relaxation) ناشی از کشش‎ yx 


نامیده می‌شود. اهمیت این دو پدیده در این است که به 
اندام‌های توخالی این امکان را می‌دهد که فشار داخل فضای 
J‏ خود را در یک سطح Cob‏ حفظ نمایند. 


Gd es aie‏ و اه مس اسف 
یکاش ) Lis AG de yea‏ ستخرکهای pile‏ 
سبب افزایش کلسیم داخل سلولی می‌شوند ولی در عضله 
صاف تک‌واحدی» هم محرک‌های عصبی و هم عواملی نظیر 
تآثیر برخی از هورمون‌ها و مواد شیمیایی یا کشیده شدن 
فیبرهای عضله صاف و يا عوامل دیگر می‌توانند محرک 
افزايش کلسیم داخل سلولی باشند. با توجه به اینکه عضلات 
aay, sab‏ )905 مات گنای dy‏ 
عنوان گیرنده کلسیم است)» پروتئین دیگری به نام 
کالمودولین این کار را انجام می‌دهد. کالمودولین پروتئینی 
است که در سیتوپلاسم فیبرهای عضلات صاف یافت 
می‌شود و از لحاظ ساختمانی شبیه به تروپونین است. 


فصل ۲ - فیزیولوژی غشاء عصب و عضله ۳۵ 
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شکل Joust (A .۲-۱۹٩‏ عمل نیزه‌ای عادی: (B‏ پتانسیل‌های عمل 
نیزه‌ای تکرار شو‌ندد» ))پتانسیل عمل کفه‌ای. 


الکتریکی b‏ عصبی, اثر هورمون‌ها يا مولد شیمیایی» تحت 
کشش قرار گرفتن و يا به صورت خود به خود به وجود بيایند. 
بحث تولید پتانسیل عمل خود به خودی در عضلات صاف 
ne‏ توضیح داده خواهد شد. 

در قسمت C‏ شکل ۲-۱۹ نوع دیگری از پتانسیل عمل 
عضله صاف یعنی پتانسیل کفه‌ای نشان داده شده است. 
تفاوت این نوع از پتانسیل‌های fos‏ با پتانسیل‌های نیزه‌ای 
در این است که دوره رپلاریزاسیون اینها خیلی طولانی است 
و مسئول ایجاد انقباضات طولانی در عضلات صاف احشایی 
ما ح الوا شا 

پتانسیل‌های عمل در عضلات Gls‏ بیشتر تحت تأثیر 
کل‌های کش اور نمی و کسام سارل فا 
aslo‏ کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ بیشتری نسبت به 
عضله اسکلتی دارد اما تعداد کانال‌های سدیمی وابسته به 
ولتاژ آن کم است. بنابراین سدیم نقش کمی در ایجاد 
پتانسیل‌های عمل در عضلات صاف دارد. در age‏ جریان 
یون‌های کلسیم به داخل فیبر عضلانی. مسئول ایجاد 
پاش عفر مات افش راید تاه 
روندی است که برای کانال‌های سدیمی در فیبرهای عصبی 
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Autonomic neuron 
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شکل ۰۲-۱۸ عصب دهی عضله صاف. 


فقط حاوی استیل‌کولین هستند در واریکوزیته‌ها علاوه بر 
استیل‌کولین» نوراپی نفرین و چندین نوروترانسمیتر دیگر نیز 
وجود دارند. استیل‌کولین در برخی از فیبرهای عضلات صاف 
اثر تحریکی و در برخی دیگر اثر مهاری دارد و هر جا که 
استیل‌کولین تحریکی است معمولاً نوراپی نفرین در آنجا 
عمل مهاری دارد و برعکس. 


پتانسیل غشاء و پتانسیل عمل در عضله صاف 
پتانسیل استراحت غشای عضله blo‏ بسیار متفیر می‌باشد 
یعنی در یک محدوده ۱۰ الی ۲۰ میلی‌ولت (slugs‏ می‌کند و 
gia‏ یو Ps SNe.‏ هوتسن tly‏ بانیم 
نگاتیویته آن حدود ۲۰ میلی‌ولت از عضله اسکلتی کمتر 
است. 

چون پتانسیل عمل در فیبرهای alas‏ صاف چند 
واحدی با فیبرهای عضلانی تک واحدی تا حدودی فرق 
می‌کند. بنابراین Sol‏ پتانسیل عمل در عضلات صاف تک 
واحدی و سپس چند واحدی توضیح داده خواهد شد. 

پتانسیل Joo‏ در فیبرهای عضلانی تک واحدی به دو 
صورت پتانسیل‌های عمل نیزه‌ای و پتانسیل‌های عمل 
کفه‌ای می‌باشد. پتانسیل‌های عمل نیزه‌ای تقریباً شبیه 
پتانسیل‌های عمل در عضله اسکلتی هستند. این نوع 
پتانسیل Jor‏ در شکل ۲-۱۹ نشان داده شده است A)‏ و (B‏ 

پتانسیل‌های عمل نیزه‌ای می‌توانند در اثر تحریک 


PASE TOP LO eC ST OO TOE eer ey ERE . . 


عضلات صاف احشایی قابل مشاهده است. 


و مه 


فیبرهای عضله صاف چند واحدی به طور طبیعی فقط در 
پاسخ به یک تحریک عصبی منقبض می‌شوند (همانند 
عضلات اسکلتی). پایانه‌های عصبیء در برخی عضلات 
صاف tie‏ واحدی» استیل‌کولین و در برخی دیگر 
نوراپی‌نفرین ترشح می‌کنند. این دو ماده میانجی منجر به 
دپلاریزاسیون در غشاء عضله صاف می‌شوند که به نوبه خود 
Lege‏ انقباض می‌گردد. فیبرهای عضله صاف خیلی کوچک 
هستند و نمی‌توانند پتانسیل عمل تولید کنند چون برای 
اه alesis ee fase‏ اف نزو تا jae‏ 
عضلانی» همزمان دپلاریزه شوند تا پتانسیل عملی با قدرت 
انتشار پدید آید. در سلول‌های کوچک عضله صاف حتی بدون 
ایجاد یک پتانسیل عمل نیز یک دپلاریزاسیون موضعی 
تولید می‌شود که به وسیله ماده میانجی مترشحه از فیبرهای 


عصبی ایجاد شده و پتانسیل پیوستگاهي (Junctional‏ 
pontential)‏ نامیده می‌شود. این پتانسیل dy‏ صورت 


الکتروتونیک در pled‏ فیبر پخش می‌گردد و می‌تواند موجب 
انقباض Alas‏ شود. 


عوامل هورموتی و موضه 

انقیاض در عضله صاف 

همچنان که گفته شد. عوامل غیرعصبی نیز می‌توانند سیب 

تحریک يا مهار عضله صاف گردند. مهم‌ترین این Seles‏ 

مواد موضعی بافتی و هورمون‌ها هستند. برخی از 

شریانچه‌های انتهایی و اسفنکترهای پیش موبرگی» عصب 

دهی کمی دارند ولی نسبت به عوامل موضعی خیلی حساس 

هستند و این عوامل می‌توانند در صورت pg}‏ عضلات 

شریانچه‌های انتهایی و اسفنکترهای پیش مویرگی را 

منقبض یا شل نمایند. برخی از این عوامل موضعی بافتی 

عبارتند از: 

۱ اکسیژن که کمبود آن سبب گشادی رگ می‌شود. 

۲ دی اکسید کرین که افزایش آن نیز باعث گشاد شدن 
رگ‌ها می‌شود. 

۴ یون هیدروژن که اگر افزایش coh‏ رگ‌ها راگشاد می‌کند. 


و عضله اسکلتی رخ می‌دهد. البته کانال‌های کلسیمی بسیار 
pus‏ از کانال‌های سدیمی jl‏ می‌شوند» اما در عوض مدت 
بسیار بیشتری باز می‌مانند. این pl‏ ۳ حلدود gol}‏ 
پتانسیل‌های عمل کفه‌ای طولانی را در برخی از فیبرهای 
عضله صاف توجیه می‌کند. یکی دیگر از عملکردهای مهم 
ورود یون کلسیم به داخل سلول در زمان پتانسیل عمل این 
است که یون‌های کلسیم به طور مستقیم بر روی مکانیسم 
alee Sta‏ صافاثر فک وریباغت yd, oo SELB‏ 
بنابراین کلسیم به طور همزمان موجب ایجاد پتانسیل عمل و 
شروع مکانیسم انقباض می‌گردد. 
وه ایجاد پتانسیل‌های عمل خود به خودی 
در عضلات صاف نک و احدی 
Jos a‏ خود به خودی پتانسیل‌های عملی هستند 
که بدون وجود محرک خارجی تولید می‌شوند. این نوع از 
بتانسیل‌های عمل در برخی از عضلات صاف اتفاق می‌افتند 
این پتانسیل‌ها همراه با یک ریتم موج آهسته (Slow wave‏ 
rythm)‏ پایه در پتانسیل غشاء هستند. موج آهسته به خودی 
خود پتانسیل عمل نیست. علت دقیق ریتم موج آهسته دقیقً 
مشخص نشده است. یک فرضیه موجود برای اين مکانیسم 
این است که به علت نوسانی عمل کردن پمپ سدیم - 
پناسیم این حالت به وجود می‌آید. یعنی وقتی پمپ سدیم - 
پتاسیم خیلی فعال است و یون‌های سدیم زیلدی را به بیرون 
پمپ می‌نماید. پتانسیل غشاء فیبر عضله صاف منفی‌تر 
می‌شود. سپس فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم کمتر شده و 
بدین ترتیب از میزان منفی بودن پتانسیل غشاء فیبر عضله 
Slo‏ کاسته می‌شود. فرضیه دیگری که برای امواج آهسته 
پیشنهاد می‌کنند اين است که Cub‏ هدایت کانال‌های یونی 
به صورت نوسانی تغییر می‌یابد و این pal‏ سبب تغییر در 
میزان ورود با خروج یون‌ها می‌شود. 

امواج آهسته از این نظر اهمیت دارند که هرگاه به اندازه 
کافی قوی باشند می‌توانند آغازگر پتانسیل‌های عمل باشند. 
خود امواج آهسته نمی‌توانند موجب انقباض عضله صاف 
شوند ولی وقتی قله آنها به حدود ۳۵- میلی‌ولت (پتانسیل 
آستانه) افزايش Lb co‏ در همان زمان می‌توانند سبب ایجاد 
پتانسیل‌های عمل نیزه‌ای شوند. چون امواج آهسته به 
صورت ریتمیک ایجاد می‌شوند» اگر بتوانند سبب ایجاد 
پنانسیل‌های عمل نیزه‌ای شونده عضلات Ble‏ نیز به 


سلول عضلانی می‌گردند. 


عضلات Glo‏ تقریباً ales‏ کلسیم JW Dy ge‏ ود برای 

انقباض را از ele‏ خارج Gul Jobe‏ می‌نمایند. بدین صورت 
که چون line‏ کلسیم در مایع خارج سلولی حدود ۱۰۰۰۰ 
برابر میزان آن در داخل فیبرهای عضللات صاف است با 
ببازشدن ک‌انال‌های کلسیمی موجود در غشاء فیبرهای 
باتوجه به شکل ۲-۲۰ می‌توان تعدادی توبول 

در نزدیکی فرورفتگی‌های غار مانندی به نام کاوئول 
(Caveolae)‏ قرار دارند. این فرورفتگی‌های کوچک را 
می‌توان معادل توبول‌های عرضی در عضله اسکلتی به شمار 


Caveolae 


Sarcoplasmic 
reticulum 


که در ارتباط با قرورفتگی‌های موجود در غشاء قیبر عضله یعنی 


کاوئول‌ها (Caveolae)‏ هستند. 


همچنین افزایش آدنوزین, اسید لاکتیک افزایش یون 
پتاسیم» کاهش یون کلسیم و افزایش GLE‏ بدن سبب گشاد 
شدن رگ‌ها می‌شود. 

بعضی از هورمون‌های موجود در گردش خون نیز قادرند 
همانند عوامل موضعی بر عضلات صاف sus sl‏ مهم‌ترین 
این هورمون‌ها عبارتند yl‏ نوراپی‌نفرین» اپی‌نفرین, 
استیل‌کولین, آنژیوتانسین 11 وازوپرسین, اکسی‌توسین 
سروتونین و هیستامین. تمامی این هورمون‌ها روی عضلات 
صاف قسمت‌های مختلف گیرنده دارند و بسته به اینکه 
گیرنده آنها تحریکی یا مهاری باشد می‌توانند به ترتیب سبب 


هورمون‌ها يا مواد موضعی بافتی همانند نوروترانسمیترها 
می‌توانند برخی از cla JU‏ کلسیمی و يا کانال‌های سدیمی 
را باز sus‏ و با این عمل سبب ایجاد پتانسیل عمل یا 
دپلاریزاسیون موضعی در عضلات Ble‏ شوند و بدین ترتیب 
ach‏ انقبااض عضلات صاف گردند. 

اگر عوامل موضعی و هورمون‌ها سبب بسته‌شدن 
کانال‌های سدیمی یا کلسیمی شوند و یا GEL‏ بازشدن 
کانال‌های پتاسیمی و یا کلری گردند. غشاء فیبرهای MAS‏ 
صاف را هبپرپلاریزه می‌کنند. با منفی‌ترشدن پتانسیل 
استراحت غشای فیبر عضلانی (هیپرپلاریزاسیون)» عضلات 
شل می‌گردند. 

بعضی colby!‏ انقباض يا شل‌شدن عضله صاف به وسیله 
هورمون‌هاء بدون ASL)‏ مستقیماً در پتانسیل غشاء تغییری به 
وجود oul‏ ایجاد می‌شود. در اين گونه موارده هورمون, یک 
گیرندة خاص را در غشاء فعال می‌کند که کانال یونی خاصی را 
jb‏ نمی‌کند (یعنی تغییری در پتانسیل LAE‏ به وجود نمی‌آورد) 
بلکه باعث تغییری در داخل فیبر عضلانی می‌شود. به عنوان 
مثال یون‌های کلسیم را از شبکه سارکوپلاسمی آزاد می‌کند و 
کلسیم سبب انقباض می‌شود b‏ توسط عوامل خاصی» آنزیم 
OM‏ سیکلاز يا گوانیلات سیکلاز را فعال می‌کند و این 
آنزیم‌ها باعث تشکیل CGMP L cAMP‏ می‌شوند. ین 
آنزیم‌ها سبب فسفوریلاسیون آنزیم‌های خاصی می‌شوند که 
روند انقباض را مهار می‌کنند. مثلاً سبب فعال‌شدن پمپ 
کلسیم می‌شوند و باعث خروج یون‌های کلسیم از داخل 


BES pera ae eran ere ae ene sree ee 
توبول‌های سارکوپلاسمی یا مایع خارج سلولی پمپ‎ 


مقایسه با عضالات اسکلتی خیلی کمتر است. 


).5 تاه تاو یت که کی انش sll ace‏ 
ف رورفتگی‌ها می‌رسد. آزادشدن ک لسیم از توبول‌های 
سارکوپلاسمی را تحریک می‌کند. ولی با توجه به اینکه این 
توبول‌ها کلسیم کمی دارنده هرگونه تغییر در میزان کلسیم 
خارج سلولی می‌تواند بر روی انقباض عضله صاف She‏ باشد. 
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TRUNK AND LOWER EXTREMITY 


GLa La‏ قلب و مسیر جریان خون در داخل آن. 


شکل PY‏ برش بافت شناختی عضله قلب. 


برای شروع بحث در مورد فیزیولوژی قلب ابتدا لازم است 
مقدماتی را راجع به آناتومی فیزیولوژیک و همچنین 
فیزیولوژی خود فیبر عضله قلبی توضیح دهیم و سپس 
فیزیولوژی کلی قلب را شرح دهیم. شکل ۲-۱ ساختمان 
کلی قلب و yume‏ جریان خون را در قلب نشان می‌دهد. با 
توجه به این شکل می‌توان دید که قلب از دو پمپ جداگانه 
یاقا Calvo‏ که رکه بشیآفات زاست Jnl A‏ 
ریه‌ها و پمپ دیگر (قلب چپ خون را به plo‏ قسمت‌های 
بدن پمپ می‌کند. 


اناتومی فیزیولوژیک عضله قلبی 
calles Vet‏ اه ات 
شناختی alae‏ قلبی نیز همانند عضله اسکلتی به صورت 
مخطط است. همچنین این شکل نشان می‌دهد که فیبرهای 
عضله قلب در یک شبکه مرتب شده‌انده طوری که فیبرها در 
آن تقسیم می‌شونده مجددا به هم متصل شده و باز هم از 
هم جدا می‌گردند. 

عضله قلیی هم مانند سایر عضلات (اسکلتی و صاف) 
حاوی فیلامان‌های GES!‏ و میوزین است. این فیلامان‌ها در 
کنار همدیگر قرار گرفته‌اند و در حین انقباض در طول هم 
می‌لخزند. ی به صورت تیره در شکل ۲-۲ نشان 


(Intercalated ais cui يا‎ shy داده شده‌اند» صفحات‎ 


a ۷ 9 a ee aa‏ دو فیبر عضله تب به هم 
(Gap junctions)‏ وجود فا این 


اتصالات به یون‌ها اجازه می‌دهند تا بین فیبرهای عضله 
قلبی منتقل شوند. این اتصالات به شکلی هستند که امکان 
حرکت آزادانه و سریع bog‏ در ge‏ سلول‌ها را امکان‌پذیر 
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شکل ۳-۳. فازها یا مراحل پتانسیل عمل عضله بطتی قلب (بالا) و 


— جریان‌های یونی سدیم ( (ina‏ کلسیم ( " (ica‏ و پتاسیم (i)‏ 


در هر مرحله (پایین). 


je ©‏ ۴ (پتانسیل استراحت (Lie‏ پتانسیل غشاء در این 
مرحله در حدود —\-mV‏ می‌باشد. 


علت پتانسیل عمل طولانی و وجود کفه در 
با توجه به اینکه حداقل دو تفاوت اساسی بین خصوصیات 
غشاء عضله اسکلتی و غشاء عضله قلبی وجود دارده می‌توان 
دلیل وجود کفه را در این تفاوت‌ها جستجو کرد. اول اینکه» 
پتانسیل عمل عضله اسکلتی تقریاً به طور کامل توسط 
بازشدن ناگهانی تعداد زیادی کانال سدیمی سریع ایجاد 
می‌شود که به تعداد زیادی بون سدیم اجازه می‌دهد تا از مایع 
خارج سلولی وارد فیبر عضله اسکلتی شوند. باز و بسته‌شدن 
ین be JUS‏ فقط چند هزارم نانیه طول می‌کشد پس طول 
پتانسیل عمل نیز چند هزارم asl‏ خواهد بود. در عضله قلبی» 


می‌سازند. بنابراین عضله قلبی به عنوان یک بافت یکپارچه 
درمی‌آید که به این نوع بافت» سن‌سیتیوم (Syncytium)‏ 

این طرز آرایش فیبرها و ارتباطات گسترده آنها با هم‌این 
اجازه را به عضله قلبی می‌دهد که هرگاه تحریک الکتریکی 
در یک فیبر عضله قلبی اتفاق افتاد بتواند به ple‏ فیبرها نیز 
به سرعت گسترش ail,‏ و سبب انقباض کل قلب گردد. 

در حقیقت قلب از دو سن‌سیتیوم تشکیل شده است که 
یکی سن‌سیتیوم دهلیزی و دیگری سن‌سیتیوم بطنی است. 
دهلیزها و بطن‌ها توسط یک بافت فیبری از هم جدا شده‌اند. 
دسته دهلیزی بطنی (AV bundle)‏ از این بافت فیبری 
عبور کرده و دهلیزها را به بطن‌ها مرتبط می‌سازد. 


پتانسیل عمل در فیبر عضله قلبی 

پتانسیل Jor‏ عضله قلبی متفاوت از پتانسیل عمل اعصاب و 

عضلات اسکلتی می‌باشد و به جای شکل نیزه‌ای» به شکل 

یک کفه می‌باشد. این نوع از پتانسیل عمل» پتانسیل عمل 
کفه‌ای نام دارد. مراحل (فازهای) مختلف پتانسیل عمل 
کفه‌ای عضله قلب به همراه جریان‌های یونی در هر مرحله در 

شکل ۲-۳ نشان داده شده‌اند: 

jb 9‏ ۰ (دپلاریزاسیون): بازشدن کانال‌های وابسته به 
ولتاژ سریع سدیمی باعث می‌شود تا یون‌های مثبت 
سدیم وارد سلول شده و پتانسیل غشای فیبر عضله قلبی 
از ۷- به حدود ۷ + پرسد. 

© از | (ریلاریزاسیون اولیه): بسته‌شدن کانال‌های 
سدیمی و بازشدن کانال‌های پتاسیمی در این مرحله 
سبب توقف ورود سدیم و همچنین آفزایش خروج 
یون‌های Cote‏ پتاسیم شده و پتانسیل غشای ped‏ 
ورود یون‌های مثبت کلسیم با خروج یون‌های مثبت 
پتاسیم همزمان می‌شود. همین yal‏ باعث می‌شود تا 
همچنان jl‏ هستند. بدین ترتیب» خروج یون‌های مثبت 
پتاسیم از سلول سبب بازگشت پتانسیل غشای فیبر 
عضله قلبی به مقادیر منفی و در نهایت به حد پتانسیل 


فصل ۲ - قلب F\‏ 


قلب را که Ma‏ تحریک شده محدداً تحریک کند. 

دورةٌ تحریک ناپذیری طبیعی بطن ۰/۲۵ تا ۰/۳۰ ثانیه 
است که حدوداً به اندازة طول دورهٌ کفه پتاتسیل foe‏ است 
یک b)99‏ تحریک ناپذیری نسبی نیز در حدود ۰/۰۵ DASE‏ 
فیبرهای عضله قلبی وجود دارد که در طول gl‏ تحریک 
عضله مشکل‌تر از حالت طبیعی است ولی با محرک‌های 
قوی‌تر می‌توان فیبر عضله قلبی را تحریک نمود. 


مزدوج‌شدن تحریک با POLS!‏ 
مکانیسمی که توسط آن پتانسیل عمل به طور سریع منجر به ‏ 
انقباض فیبرهای عضلانی می‌شود. موسوم به مزدوج‌شدن 
تسحریک با (Excitation-Contraction sla]‏ 
coupling)‏ است. این مکانیسم در عضله اسکلتی نیز یافت 
می‌شود ولی تفاوت‌هایی با عضله قلبی دارد. 

silo‏ عضله اسکلتی» وقتی یک پتانسیل Joe‏ از 
غشای عضله قلب می‌گذرد. وارد توبول‌های عرضی می‌گردد. 
توبول‌های عرضی, پتانسیل عمل را در طول خود به درون 
فیبر عضله قلبی هدایت کرده و بر روی شبکه سارکوپلاسمی 
فیبر عضلانی منتقل می‌کنند و بدین ترتیب منجر به 
آزادشدن یون‌های کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی به درون 
سارکوپلاسم عضله قلبی می‌شوند. این یون‌های کلسیم در 
عرض چند هزارم ثانیه روی میوفیبریل‌ها منتشر شده و 
واکش‌های شسیمیایی مسئول ایجاد انقباض را فعال 
می‌نمایند. این foe‏ باعث لغزیدن فیلامان‌های اکتین روی 
فیلامان‌های میوزین شده و موجب انقباض عضله قلبی 
می‌شود. 

کلسیم وارد شده به داخل سارکوپلاسم موجب SES‏ 
شدن گیرنده‌های رایانودینی موجود در GLEE‏ توبول‌های 
عرضی می‌شود. این گیرنده‌ها با گیرنده‌های رایانودینی 
عضلات اسکلتی تفاوت دارند؛ چرا که در عضلات قلبی» این 
گیرنده‌ها توسط یون‌های کلسیم وارد شده از توبول‌های 
عرضی فعال می‌شوند. باز شدن گیرنده‌های رایانودینی 
موجب خروج کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی عضلات قلبی 
شده و روند انقباض آغاز می‌شود (شکل ۲-۴). 

ops‏ بر یون‌های کلسیمی که از مخازن شبکه 
سارکوپلاسمی به درون سارکوپلاسم آزاد می‌شوند. مقدار 
sob;‏ از یون‌های کلسیم اضافی نیز از خود توبول‌های 
عرضی در زمان پتانسیل Joc‏ از طریق کانال‌های کلسیمی 


پنانسیل Joo‏ توسط بازشدن دو نوع کانال ایجاد می‌شود: ۱) 
ui IB‏ موه ی el‏ رهم JS‏ هی سوه LAE‏ 
اسکلتی و ۲) کانال‌های کلسیمی آهسته. کانال‌های کلسیمی 
آهسته که کانال‌های سدیمی - کلسیمی نیز نامیده می‌شوند. 
بسیار آهسته باز می‌شوند و برای چند دهم Ast‏ یا بیشتر باز 


می‌مانند. وقتی که این کانال‌ها باز هستند» polio‏ زیادی Oy.‏ 
سدیم و کلسیم از طریق این کانال‌ها وارد فیبر عضله قلبی 
می‌شوند و یک حالت دپلاریزاسیون طولانی مدت را که 
منجر به شروع gy‏ انقباض می‌شوند. توجه داشته باشید که 
4 می‌شوند که این یک تفاوت اساسی در منبع کلسیم مورد نیاز 
برای انقباض در cpl‏ دو نوع عضله می‌باشد. 

۱ یس از فاز Aas‏ پتانسیل fos‏ ایحاد شده در عضله قلبی 
وارد مرحله رپلاریزاسیون می‌گردد و در نهایت انقباض ایجاد 
: شده با بسته‌شدن کانال‌های کلسیمی desis!‏ و خارج‌شدن 
یون‌های کلسیم توسط پمپ کلسیم SLL‏ می‌يابد. 


سرعت هدایت سیگنال الکتریکی در قسمت‌های 
سرعت هدایت پتانسیل‌های Joc‏ ایجاد شده در هر دو نوع 
| فیبر عضلانی دهلیزی و بطنی حدود ۰/۲ تا ۰/۵ متر در ASE‏ 
| است که این رقم حدود لب سرعت هدایت در فیبرهای 
۱ عصبی بزرگ و حدود  Ce ys‏ هدایت در فیبرهای عضله 
اسکلتی است. 

سرعت هدایت سیگنال در سیستم هدایتی تخصص 
ail,‏ قلبی یعنی فیبرهای پورکنژ بسیار زیاد و در حدود ۴ متر 
در ثانیه است. این سرعت obj‏ کمک می‌کند تا پتانسیل‌های 
fos‏ تولید شده سریعاً در تمام بافت عضلانی بطن‌ها پخش 
شوند و کل عضله بطنی همزمان منقبض گردد. 


دوره تحریک ناپذیری عضله قلب 

eli Si ee gi ee 
پتانسیل عمل نسبت به تحریک مجدد مقاوم است. بنابراین‎ 
سای ات که در‎ dale رخ رگ اوقت‎ 
ایمپالس طبیعی قلب نمی‌تواند ناحیه‌ای از عضله‎ «gl طول‎ 
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شکل PF‏ مکانیسم‌های مزدوج‌شدن تحریک - انقباض و شل شدن در عضله قلب. 


از شروع یک bpd‏ قلب تا شروع ضربان بعدی» چرخه 
قلبی (Cardiac cycle)‏ نام دارد. هر چرخه قلبی با شروع 
خود به خودی یک پتانسیل عمل از گره سینوسی آغاز 
می‌شود. گره سینوسی در جدار فوقانی و خارجی دهلیز راست 
و نزدیک به سوراخ ورید اجوف فوقانی قرار دارد. 

هر پتانسیل Jos‏ تولید شده در گره سینوسی پس از 
پخش‌شدن در دهلیزهء از طریق گره دهلیزی بطنی و دسته 
دهلیزی بطنی به بطن‌ها می‌رسد. 


دیاستول و سیستول قلب 

هر چرخه قلبی شامل یک دوره استراحت عمومی به نام 

دپاستول است که در این مدت. قلب پر از خون می‌شود و 

تول انجام می‌گیرد. 
در شکل ۲-۵ که یکی از مهم‌ترین و اساسی‌ترین 

شکل‌های مربوط & فیزیولوژی قلب است» یک چرخه قلبی 


پس از آن یک دوره انقباض a‏ نام 


وابسته به ولتاژ موجود در غشای توبول‌های 1 به درون 
سارکوپلاسم منتشر می‌شود. ۱ 

بدون این کلسیم اضافی که منشا خارج سلولی دارد 
قدرت انقباض عضله قلبی به شدت کاهش می‌یابد. زیر 
شبکه سارکوپلاسمی عضله قلبی خیلی کمتر از شبکه 
سارکوپلاسمی عضله اسکلتی تکامل یافته است و کلسیم 
کافی ترا by Soy goles) Al‏ شم مرادن عوص 
توبول‌های عرضی عضله قلبی از لحاظ قطر ۵ برابر و از 
لحاظ حجم ۲۵ برابر توبول‌های عرضی عضلات اسکلتی 
هستند. همچنین مقدار زیادی موکوپلی‌ساکارید که حاوی بار 
منفی هستند» در درون توبول‌های عرضی عضلات قلبی 
وجود دارند که به ذخیره شدن کلسیم در درون این توبول‌ها 
Be ass‏ 

میزان غلظت یون‌های کلسیم خارج سلولی در تعیین 
قدرت انقباض عضله قلبی نقش مهمی دارد. 


فصل ۳ - قلب FY‏ 


اش ارفا هی هل ها les‏ ۲۶ تخر وی 
موچود در بطن‌ها را تأمین می‌کند. بنابراین دهلیزها به عنوان 
می‌شوند. در حال استراحت به این خون نیازی نیست ولی 
بدن در CIE‏ فعالیت به خون پمپ شده توسط دهلیزها (۲۰ 
درصد خون بافی‌مانده) نیاز مبرمی پیدا می‌کند. 


با توجه به شکل ۳-۵ و منحنی فشار دهلیزی در آن 
موسوم به امواج فشار دهلیزی (atrial pressure waves)‏ 

موج ۸ بر pl‏ انقباض دهلیزها ایحاد می‌شود. چون فشار 
دهلیز راست در هنگام انقباضء ۴ تا ۶ میلی‌متر جیوه و فشار 
دهلیز چپ ۷ تا ۸ میلی‌متر جیوه افزايش ab co‏ و در نتیجه 
موج a‏ را به وجود می‌آورد. 

موج » با شروع انقباض بطن‌ها تولید می‌شود که علت 
اصلی «yl‏ فشار ایحاد شده به cde‏ انقباض بطن‌ها و برجسته 
شدن دریجه‌های دهلیزی بطنی به داخل دهلیزها است. 
همچنین امکان دارد مقدار کمی خون نیز هنگام انقباض 
بطن‌ها به دهلیزها برگردد که می‌تواند فشار داخل دهلیزی ر 

موج ۷ در اواخر انقباض بطن‌ها پدید lice‏ و علت آن 
پرشدن داخل دهلیزها از خون است. زیرا وفتی AS‏ 
دریجه‌های دهلیزی بطنی در هنگام انقباض بطن‌ها بسته 
هستند» خون ورودی از beds yg‏ به دهلیزهاء در داخل دهلیزها 
بطن‌ها به مرحله استراحت خود می‌رسند و شل می‌شوند 
دریچه‌های دهلیزی بطنی باز شده و خون موجود در داخل 
دهلیزها به بطن‌ها سرازیر می‌شود و Cal‏ فشار قابل 
ملاحظه‌ای را در فشار داخل دهلیزها ایحاد می‌کند که موج ۷ 
حاصل این دو حالت است. 


پرشدن بطن‌ها 

در Job‏ سیستول بطنی» دریچه‌های دهلیزی بطنی بسته‌اند 
و خون در دهلیزها جمع می‌شود. در نتیجه پس از پایان یافتن 
سیستول و cal‏ فشارهای بطنی تا مقادیر پائین دیاستولی» . 


با بسیاری از وقایع مهم فیزیولوژیک آن نشان داده شده 
است. سه منحنی بالاء تغییرات ایجاد شده در فشار آثورت» 
ob:‏ چپ و ples‏ چپ را نشان می‌دهد. منحنی چهارم» 
تغییرات حجم بطن چپ؛ منحنی پنجم. الکتروکاردیوگرام 
موش الم lb pS pid bea ass‏ 
els po ok Sal etal Baal‏ وا ی Sl‏ 
را نشان می‌دهد. ارتباط زمانی نشان داده شده در «JSS‏ به 
درک صحیح از فیزیولوژی قلب و وقایع ایجاد شده در قلب در 
هر زمان کمک می‌کند. 


wil‏ ضربان قلب روی طول مدت چرخه قلبی 
هنگامی که ضربان قلب افزایش hoo‏ مدت زمان 
سیستول و دیاستول کاهش پیدا می‌کند. اما کاهش طول 
مدت دیاستول بیشتر از سیستول است. یعنی در هنکام 
فزایش سرعت ضربان قلب حفرات قلب فرصت کافی برای 
پر شدن نداشته و در انقباض بعدیء حفره بطنی قلب به طور 
کامل پر نمی‌شود. 


رابطه الکترو کاردیوگرام با چرخه قلبی 

منحنی پنجم از شکل ۲-۵ امواج QRS P‏ و T‏ موجود در 
الکتروکاردیوگرام را نان می‌دهد. در رابطه Ly‏ 
لکتروکاردیگرام و نحوه تشکیل آن بعداً بحث خواهد شد 
ولی به طور خلاصه می‌توان گفت که موج 8 در نتیجه 
گسترش دپلاریزاسیون در دهلیزها ایجاد می‌شود و پس از 
soul‏ این موج (همان طور که در شکل ۲-۵ نشان داده شده 
است)» دهلیزها منقبض می‌شوند و فشار دهلیزها مختصری 
افزايش می‌یابد. موج QRS‏ که حدود ۰/۱۶ ثانیه پس از موج 
P‏ به وجود می‌اید» dred‏ گسترش دپلاریزاسیون در بطن‌ها 
است. پس از این موج نیز فشار درون بطن‌ها در نتیجه 
انقباض بطن‌ها بالا می‌رود. موج AST‏ یک موج بطنی است 
و از گسترش رپلاریزاسیون در بطن‌ها به وجود می‌آید» اندکی 
قبل از شروع مرحله استراحت (دیاستول) بطنی حادث 
می‌شود و پس از ol‏ شساهد افت فشار در داخل بطن‌ها 
قبل از انقباض دهلیزهاء ۸۰ درصد خون وارد شده به بطن, از 
وریدهای اجوف و ریوی به دهلیزها وارد شده و سپس از آتجا 
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سبب می‌شود که دریچه‌های دهلیزی بطنی بسته شوند. از 
آنجایی که در این هنگام دریچه‌های آئورتی و شریان ربوی 
هم بسته هستند آنقباض بطن‌ها فقط باعث بالارفتن فشار 
داخل بطنی می‌شود. چون در آئورت و شریان ریوی» فشار 
خونی وجود دارد که در مقابل بازشدن این دریچه‌ها در زمان 
نقباض بطن مقابله می‌کند. بنایراین باید فشار داخل بطن تا 
حدی YL‏ رود که بر این فشارها US ale‏ و سبب بازشدن 
دریچه‌های آثورتی و شریان‌های ربوی گردد تا خون از 
بطن‌ها خارج شود. از زمان شروع انقباض بطن‌ها تا بازشدن 
دریچه‌های آئورتی و شربان ریوی حدود ۰/۰۲ تا ۰/۰۳ ثانیه 
طول می‌کشد. به این مرحله که طی آن فشار در داخل بطن‌ها 
YL‏ می‌رود ولی هر چهار دریچهٌ قلبی هنوز بسته‌انده مرحله 
انقباض ایزوولمیک b‏ ایزومتریک می‌گوبند. 

پس از این مرحله» دریچه‌های آئورتی و ریوی باز شده و 
۰ درصد خون در یک سوم اول سیستول از بطن‌ها خارج 
می‌شود. این دوره po‏ > تخلیه سریع (Period of rapid‏ 


شعل ۳-۵. وقایع ایجاد شده در طی چرخه قلبی. 


فشار موجود در دهلیزهاء دریچه‌های دهلیزی بطنی را باز 
می‌کند و خون فوراً به درون بطن‌ها جاری می‌گردد. این عمل 
سبب افزايش فشار در داخل بطن‌ها می‌شود که در منحنی 
حجم بطن در شکل ۲-۵ نان داده شده است. این مرحله 
مرحله پرشدن pw‏ @ بطن‌ها (rapid filling of the‏ 
ventricles)‏ نامیده می‌شود. مرحله پرشدن سریع بطن‌ها در 
یک سوم اول دیاستول اتفاق می‌افتد. پس از آن در طول یک 
سوم She‏ دیاستول, مقدار کمی خون به طور مستقیم از 
دهلیزها وارد بطن‌ها می‌شوده این مرحله دباستاز نامیده 
می‌شود. انقباض دهلیزها در یک سوم پایانی دیاستول انجام 
می‌گیرد و باعث می‌شود AF‏ ۲۰ درصد خون موجود در 


دهلیزها وارد بطن‌ها شود. 


تخلیه بطن‌ها 
با توجه به شکل YO‏ مشاهده می‌کنید که پس از انقباض 
بطن‌هاء فشار در داخل بطن‌ها به شدت VE‏ می‌رود. این عمل 


وارد می‌کند. نتواند دریجه‌ها را به سمت دهلیزها پس بزند. 
اگر عضلات پاییلری فلج شوند. هنگام انقباض بطن‌هاء خون 
به دهلیزها پس می‌زند و نارسایی شدید قلبی حادت می‌شود. 


منحنی فشار cry gal‏ 
در Yd JSS‏ مشاهده می‌نمائید که پس از انقباض بطن‌ها و 
افزایش فشار داخل آنهاء 59 dom‏ آئورتی باز می‌شود و همچنان 
با ادامه انقباض بطن‌هاء فشار در داخل Cail‏ نیز بالا می‌رود. 
افرايش فشار داخل آثورت تا ۱۲۰ میلی‌متر جیوه ادامه 
می‌یابد و پس از آن بطن‌ها شروع به شل‌شدن می‌نمایند. در 
همین زمان دريچة آئورتی بسته می‌شود و 
آتورت Geb‏ می‌شود تا همچنان فشار بالای داخل آثورت 
حفظ شود. سپس فشار داخل آئورت تا ۸۰ میلی متر جیوه 
سقوط می‌کند و پس از آن انقباض دوبارة بطن‌ها بار دیگر 
Wel 1p les‏ میک مر a Voges‏ بو 

هنگامی که دريچة آئورت بسته می‌شود یک دندانه 


(Incisura)‏ در منحنی فشار آئورتی پدید می‌آید. علت ایحاد 
این دتدانة این اس که شون بلافاضلة پیش از بسته‌شدن 
دریچه برای مدت کوتاهی dy‏ سمت عقب برمی‌گردد و سپس 
جریان رو به عقب آن به طور ناگهانی به دریچه آئورتی 
برخورد کرد و فشار را مختصری افزايش می‌دهد. منحنی 
تغییرات شریان ریوی نیز همانند آتورت است و فقط مقدار 
فشارهای ایجاد شده حدود یک ششم مقادیر آن 
ی ne‏ 


در آتورت 


نمودار حجم - فتسار در J gle‏ یک چرخه قلبی 
نمودار نشان داده شده در شکل ۲-۶ حلقه بسته‌ای را نشان 
می‌دهد که مساحت آن برابر با کار برون‌ده قلبی است. 
این حلقه از چهار منحنی تشکیل شده که نشان‌دهندهٌ چهار 
فاز مختلف در چرخه قلبی می‌باشد. 

فاز ]که مرحله پرشدن نیز نام دارد. از FO‏ میلی‌لیتر خون 
و صفر میلی‌متر جیوه فشار دیاستولی آغاز می‌شود. این حجم 
از خون همان حجم پایان سیستولی است که در آخر هر 
ضربان در قلب می‌ماند. در طول فاز ‏ خون از وریدهای 
ریوی به دهلیز و از آتجا به بطن جریان می‌یابد و کل حجم 
خون وارده به بطن در این فازء ۷۰ میلی‌لیتر است. این مقدار 
خون» سبب آفزايش فشاری در حدود ۵ ملی‌متر جیوه 
می‌شود و حجم نهایی خون در بطن را به حدود 


ejection)‏ نامیده می‌شود. در دو سوم باقی‌مانده سیستول. 
۰ درصد خون بطن‌ها به درون شریان ریوی و آتورت تخلیه 
می‌گردد که Cpl‏ 099 هم. آهسته (Period of‏ 
slow ejection)‏ نامیده می‌شود. 
sie‏ کسام سول یطوط leigh‏ بط ورس ریم 
شروع به شل‌شدن می‌کنند که بلافاصله دریچه‌های آئورتی و 
شریان ریوی بسته می‌شوند. با شل‌شدن بطن‌هاء فشار داخل 
نها نیز کاهش می‌یبد. فشار داخل بطن‌ها بای آن قدر پایین 
oly‏ تا فشار موجود در داخل دهلیزها بتوانند دریچه‌های 
دهلیژی ey‏ را بز as‏ از زمان شروخ شل‌فندن bli‏ 
(پایان سیستول) تا زمانی که دربچه‌های دهلیزی بطنی باز 
می‌شوند, ۰/۰۳ تا ۰/۰۶ ثانیه طول می‌کشد. در این مدت 
فشار داخل بطن‌ها Cdl‏ می‌کند Ny‏ حجم خون داخل آنها 
ثابت می‌ماند. به cyl‏ مرحله مرحله شل‌شدن ایزوولمیک L‏ 
ایزومتریک می‌گویند. 


omer‏ بش 
Baal‏ سا Sd ty‏ 


حجم پایان دیاستولی: حجم بطن‌ها پس از پرشدن در 
طول دیاستول به ۱۱۰ الی ۱۲۰ میلی‌لیتر می‌رسد که به اين 
مقدا حجم پایان دیاستولی گفته می‌شود. 

بر ون‌ده حجم ضربه‌ای: Le yl»‏ در هنگام انقباض حلدود 
۰ میلی‌لیتر خون را به درخت شریانی وارد می‌کنند. به این 
حجم خروجی خون در هر ضربان بطن‌ها» برونده حجم 
ضربه‌ای گفته می‌شود. 

حجم پایان سیستولی: پس از خروج ۷۰ میلی‌لیتر خون 
از بطن‌ها در Job‏ سیستول» حجم باقی‌مانده در بطن‌ها به 
۰ تا ۵۰ میلی‌لیتر کاهش Lb po‏ به cpl‏ حجم code SLs‏ 
حجم پایان سیستولی گفته می‌شود. 

کسر تخلیه: نسبت میزان خروج خون از بطن‌ها یا 
برون‌ده حجم ضربه‌ای به حجم پایان دیاستولی» کسر تخلیه 
نام دارد که حدود ۶۰ درصد است. 


a)‏ دریچه‌های دهلیزی بطنی توسط طناب‌های وتری 
(Chordae tendinae)‏ به عضللات پاییلری متصل هستند. 
عضلات پایلری که هنگام انقباض بطن‌ها منقیض می‌شوند 
سبب می‌گردند تا خون موجود در داخل بطن‌ها که با نیروی 
انقباضی بطن‌ها فشار زیادی روی دریچه‌های دهلیزی بطنی 


نیروی انقباضی عضله در مقابل باری که منقبض می‌گردد. 
گفته می‌شود. 

فشار پایان دیاستولی و پس بار به میزان فشار شریانی گفته 
می‌شود که قلب مجبور است در مقابل آن منقبض گردد. 
بسیاری از اختلالات عملکردی قلب يا گردش خون» نسبت 
به حالت طبیعی تغییر می‌کند. 


انرژی شیمیایی مصرف شده توسط قلب 

عضله قلب همانند عضله اسکلتی از انرژی شیمیایی جهت 
تأمین کار انقباضی استفاده می‌کند. ۷۰ تا ٩۰‏ درصد از این 
انرژی از متابولیسم اکسیداتیو چربی و بقیه از متابولیسم 
لاکتات و گلوکز به دست می‌آید. میزان مصرف اکسیژن در 
طول Veale ual‏ تخد هرن تاه شک (oF‏ 
می‌باشد. مصرف اکسیژن را می‌توان تا حدودی از حاصلضرب 
تانسیونی که در لول انقباض عضله قلبی ایجاد می‌شود در 
دوره زمانی که انقباض قلب طول MES co‏ به دست آورد که 
در اصطلاح اندکس تانسیون - زمان نامیده می‌شود. 


کرد توس و سیگ کل یو که اب ام 


خودتدظیمی قلب 

قلب قادر است هر مقدار خونی را که به آن وارد می‌شود به 
بیرون یعنی سیستم شریانی پمپ نماید. این قابلیت ذاتی 
قلب برای تنظیم عملکرد قلب و تنظیم میزان OF‏ خروجی 
به وسیله حجم خون وارد شده به قلب. برای اولین بار توسط 
دو دانشمند فیزیولوژیست به نامهای اوتو فرانک و ارنست 
استارلینگ کشف شد و به افتخار آنها به نام مکانیسم فرانک 
خون بیشتر به قلب عضللات قلبی بیشتر کشیده می‌شوند و 
خروج خون بیشتری از قلب می‌شود. پس در محدوده 
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حجم بطن چپ و فشار درون بطن در هنگام‎ Ow ارتباط‎ Hy شکل‎ 
سیستول و دیاستول قلبی.‎ 


۵ میلی‌لیتر می‌رساند. 

در فاز IE‏ یا مرحله انقباض ایزوولمیک» حجم بطن 
تغییری نمی‌کند زیرا هر چهار doe)‏ قلبی بسته هستنده ولی 
فشار داخل بطن تا جایی بالا می‌رود که بتواند دريچةٌ آثورتی 
را باز کند. پس فشار داخل بطنی در آخر این فاز به ۸۰ 
میلی‌متر جیوه می‌رسد. 

فاز AIT‏ مرحله تخلیه نام دارد. در این مرحله فشار داخل 
بطنی تا ۱۲۰ میلی‌متر جیوه Wh‏ می‌رود و حدود ۷۰ میلی‌لیتر 
خون که همان برون‌ده حجم ضربه‌ای نام دارده از بطن خارج 
می‌شود. پس در پایان فاز 111 فشار حدود ۱۲۰ میلی‌متر جیوه 
و حجم خون در حدود FO‏ میلی‌لیتر می‌باشد. 

فاز dV‏ مرحله استراحت یا شل‌شدن ایزوولمیک 
می‌باشد. در این فاز نیز مثل فاز IL‏ هیچ گونه تغییر حجمی 
مشاهده نمی‌گردد ولی فشار داخل بطنی تا حدود فشار 
دهلیزی یعنی صفر میلی‌متر جیوه افت می‌کند. 

هنگامی که قلب کار بسیار زیادی انجام cdr co‏ سطح 
زیر منحنی يا همان کار برون‌ده قلبی آفزایش می‌یابد. این 
افزايش سبب می‌شود که منحنی به علت پرشدن قلب از 
خون بیشتر کمی به سمت راست؛ به علت افزایش فشار 
انقباضی بیشتر به سمت VE‏ و به علت خالی‌شدن زیاد خون 
از قلب برای تأمین برون‌ده OL;‏ به سمت چپ گسترش یابد. 


مفهوم پیش‌بار و پس‌بار در قلب 
SLS‏ در صورد عضلات» پیش‌بار (preload)‏ به میزان 
کشیدگی عضله در آغاز انقباض 9 پس‌بار (afterload)‏ به 


Lad vide 
én 


میزان دمای بدن می‌تواند )59 ee‏ قلب موّثر باشد به 
تور کل که ام 
۳ 
می‌شود. علت این عمل شاید به این خاطر باشد که افزاین 
دما می‌تواند سبب آفزایش نفوذپذیری غشای سلول‌های 
عضلانی قلب شده و میزان ورود یون‌ها به قلب را افزایش 
داده و سبب خود تحریکی زیاد قلب شود. قدرت انقباضی 
قلب نیز می‌تواند با افزایش دما افزايش Hh‏ ولی به علت 
خستگی سیستم‌های متابولیک عضلات قلبی سبب ایحاد 
ضعف قلبی می‌گردد. 


شکل ۲-۷ فیس al‏ یافته تولید و هدایت جریان 
الکتریکی در قلب را نشان می‌دهد. این سیستم در hol‏ از 
عضلات قلبی تغییر شکل يافته تشکیل شده و برای تولید و 
Cold»‏ جریان الکتریکی در قلب ایحاد شده است. در اینحا به 
ترتیب بخش‌های مختلف این سیستم تخصص atl,‏ را 
توضیح می‌دهیم. 


a 
گره سنو سی دهلیزی‎ 


= 


گره سینوسی دهلیزی ( گره (SA‏ مجموعه‌ای از سلول‌های 
عضلانی تغییر شکل tl‏ است که به شکل نواری کوچکه 
مسطح و بیضی ISS‏ بوده و عرض آن ۳ میلی‌متره طول آن 
۵ میلی‌متر و ضخامت آن ۱ میلی‌متر است. این گره در جدار 
فوقانی. خلفی و خارجی سوراخ ورید اجوف فوقانی قرار دارد. 
فیبرهای واقع در گره سینوسی تقریباً فاقد فیلامان‌های 
انقباضی هستند و برخلاف فیبرهای عضلانی دهلیزی که 
بزرگ هستند» قطری بین ۲ تا ۵ میکرون دارند. فیبرهای گره 
سینوسی دهلیزی در امتداد فیبرهای عضلانی دهلیزی قرار 
گرفته‌اند و پتانسیل الکتریکی تولید شده در فیبرهای این گره 
مستقیماً به فیبرهای دهلیزی منتقل می‌شود. 

فیبرهای گره سینوسی دهلیزی دارای خاصیت 
خودتحر یکی (Self excitation)‏ هستند. یعنی قادر به 
ایحاد aed‏ الکتریکی در خود هستند. این خاصیت به غیر از 
فیبرهای گره سینوی دهلیزی در سایر قسمت‌های دستگاه 
هدایتی قلب نیز وجود دارد؛ ولی در این فیبرها بسیار بارز 
می‌باشد. در زیر مکانیسم این عمل در فیبرهای گره 


فیزیولوژیک بنا بر مکانیسم فرانک - استارلینگ, قلب تمامی 
خون بازگشتی از وریدها را به داخل آثورت پمپ می‌کند. 

مکانیسم فرانک — استارلینگ pas‏ توجیه می‌گردد 
که هرگاه عضله قلب به علت ورود بیش از حد خون به آن 
بیشتر کشیده می‌شود. فیلامان‌های oes‏ و میوزین به حد 
بهینه درهم فرو می‌روند و این عمل تولید نیرو را برای عمل 
انقباض افزايش می‌دهد. در نتیحه قلب با قدرت بیشتری 
منقبض شده و خون بیشتری را به آتورت پمپ می‌کند. 

علاوه بر اين» کشیده‌شدن دیوارةٌ دهلیز راست» ضربان 
قلب را ۱۰ تا ۲۰ درصد obj‏ می‌کند. البته این مکانیسم جدا از 
igh Real eal‏ آن کر از 
مکانیسم فرانک - استارلینگ خیلی کمتر می‌باشد. 


تأثیر بون‌های 
با توجه به اینکه a‏ تسم روی اس غشاء 1 
خصوص پتانسیل استراحت غشاء) نقش تعیین‌کننده‌ای دارند. 
افزايش slog‏ پتاسیم در مایعات خارج سلولی می‌تواند 
باعث انساع و شل‌شدن قلب شود و ضربان قلب را کند نماید. 
افزايش شدید پتاسیم همچنین می‌تواند هدایت ایمپالس 
قلبی را از طریق دسته دهلیزی - بطنی, از دهلیزها به بطن‌ها 
مسدود کند. افزايش غلظت پتاسیم به ۲ تا ۲ برابر طبیعی 
یعنی به GMA‏ ۱۲ میلی اکی‌والان در لیتره می‌تواند سبب 
آریتمی و تضعیف شدید قلبی شود. 

فزایش پتاسیم. این اثرات را از طریق کاهش پتانسیل 
استراحت غشاء (مثبت‌تر کردن پتانسیل غشاء) در فیبرهای 
عضلانی قلب اعمال می‌نماید. زیرا با کاهش پتانسیل 
استراحت clits‏ شدت July‏ عمل کم شده و قدرت 
انقباضی قلب نیز کاهش می‌بابد. 

افزايش یون‌های کلسیم اثرانی نقریباً مخالف اثرات 
پتاسیم را دارا Cowl‏ و موجب انقباض اسیاسمی قلب می‌شود. 
چون کلسیم در روند انقبااض نقش دارده بنابراین افزایش 
میزان gl‏ قدرت و شدت انقباض را زیاد می‌کند. برعکس 
هنکامی که یون کلسیم در مایعات خارج سلولی کاهش cb‏ 
قلب به حالت شل در آمده و قدرت انقباض آن کم می‌شود. 
لبته لازم به توضیح است که میزان کلسیم خون در محدوده 
فیزیولوژیک به طور دقیق کنترل می‌شود و تفییرات غلظت 
بون کلسیم به ندرت اتفاق می‌افتد. 
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شکل ۳-۸. تخلیه‌های ریتمیک فیبر گره سینوسی دهلیزی در 
مقایسه با پتانسیل عمل فیبر عضله بطنی. 


در فیبرهای گره سینوسی» کانال‌های سریع سدیمی 
وجود ندارند و يا اگر وجود داشته باشند ay‏ علت پتانسیل 
استراحت کم فیبرهای این گره» به حالت غیرفعال هستند. در 
عوض, فیبرهای گره سینوسی حاوی کانال‌های سدیمی- 
کلسیمی آهسته ( کانال‌های کلسیمی نوع (L‏ می‌باشند که 
وقتی jl‏ می‌شوند» اجازه عبور یون‌های مثبت سدیم و کلسیم 
را به داخل سلول می‌دهند و بدین ترتیب سلول را دپلاریزه 
می‌کنند. این کانال‌ها بسیار آهسته باز می‌شوند (برخلاف 
کانال‌های سریع سدیمی) و باعث ایجاد یک پتانسیل Sos‏ 
کم شیب می‌شوند که در شکل ۲-۸ نشان داده شده است. در 
این نوع از پتانسیل‌های عمل» شیب فاز بالارو بسیار کمتر از 
شیب پتانسیل عمل ایجاد شده در فیبرهای عضلات بطنی 
است. همچنین شیب فاز پایین رو این پتانسیل foe‏ هم 
خیلی کمتر از فیبرهای عضلات بطنی است. 


خود تحریکی فیبرهای کره سینوسی 
به دلیل غلظت بالای یون سدیم در مایع خارج سلولی 
فیبرهای گره سینوسی و نیز تعداد متوسطی از کانال‌های 
سدیمی که همیشه jb‏ هستند. یون‌های مثبت سدیم در 
حالت طبیعی تمایل دارند از بیرون فیبرها به درون آن‌ها نفوذ 
sus‏ بنابراین در فاصله ضربان‌هاء ورود پون‌های مثبت سدیم 
باعث می‌شود پتانسیل استراحت غشاء ay‏ تدریج بالا رود 
همان گونه که در شکل ۲-۸ نشان داده شده است. 

وقتی پتانسیل غشاء به حد ولتاژ آستانه که در حدود ۳۰- 
میلی‌ولت است برسد. کانال‌های سدیمی- کلسیمی آهسته باز 
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شکل VV‏ سیستم تخصص idly‏ تولید و هدایت جریان الکتریکی 
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سینوسی را توضیح می‌دهیم. 


مکانیسم تخلیه خود به خودی در فیبرهای گره 
سینوسی دهلیزی 
برای توضیح این پدیده LL‏ به دقت به شکل ۲-۸ نگاه کنید. 
در این شکل, پتانسیل‌های عمل ثبت شده از فیبرهای گره 
سینوسی با پتانسیل‌های عمل ثبت شده از فیبرهای 
عضلانی بطن‌ها در lS‏ هم نشان داده شده‌اند. 

پتانسیل استراحت غشاء در فیبر OF‏ سینوسی دهلیزی 
E00‏ + میا ولت soul‏ در عالی که دز فیتهایخ lise‏ 
بطنی این مقدار ۸۵- تا ۹۰- میلی‌ولت است. cde‏ این پدیده 
این است که غشای سلولی فیبرهای سینوسی BID‏ نسبت به 
یون‌های سدیم نفوذپذیر هستند و این ورود خودبخودی 
یون‌های مثبت سدیم به داخل سلول. علت کمتربودن 
پتانسیل استراحت غشای فیبرهای گره سینوسی نسبت به 
فیبرهای عضلات بطنی است. فیبرهای عضلات بطنی با 
بازشدن Gla JUS‏ سریع سدیمی در Job‏ چند ده هزارم ثانیه 
به شدت دپلاریزه شده و این دپلاریزاسیون با شیب خیلی 
تند به Crow‏ مقادیر مثبت می‌روده سپس یک کفه ایجاد 
می‌شود و در Coles‏ با بازشدن کانال‌های پتاسیمی و ایجاد 
رپلاریزاسیون, پتانسیل غشاء دوباره به حالت اول بر می‌گردد. 
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شکل ۳-٩‏ مسیرهای بین گرهی. گره دهلیزی بطنی CAV)‏ دسته 


LAV‏ دسته هیس و فیبرهای پور کنز. 


اکثر فیبرهای عضله دهلیزی قلب حدود ۰/۲ متر بر ASL‏ 
است. البته هدایت در dw‏ دسته کوچک از فیبرهای دهلیزی 
بیشتر و حدود ۱ متر بر ثانیه است. dw cpl‏ دسته در شک| 
۲-۹ به طور کامل نشان داده شده‌اند. 

این مسیرها به مسیرهای بین گرهی قدامی» میانی و 
خلفی معروف هستند. Cele‏ سرعت بیشتر هدایت در این سه 
مسیر وجود فیبرهای هدایتی تخصص یافته است. این 
فیبرها مشابه فیبرهای پورکنژ هستند که در بطن‌ها وجود 
دارند. 


ره رک نی 
سیستم هدایتی دهلیزها چنان سازمان‌دهی شده است AS‏ 
ایمپالس قلبی با سرعت obj‏ از دهلیزها به بطن‌ها نمی‌رسد. 
این تأخیر به دهلیزها این فرصت را می‌دهد که خون خود را 
قبل از شروع انقباض بطن‌ها به درون Lal‏ تخلیه کنند. گره 
دهلیزی بطنی (گره ۸-۷) و فیبرهای هدایتی محاور cyl‏ 
مسئول اصلی تاخیر در انتقال ایمپالس قلبی از دهلیزها به 
a ats pth cas BBs aa a‏ 


شده و سبب ورود یون‌های کلسیم و سدیم به درون فیبر گره 
سینوسی می‌شوند. این عمل باعث ایجاد پتانسیل عمل در 
این فیبرها می‌شود. پس در اصل همین نفوذپذیری زیاد این 
فیبرها به سدیم سبب وجود خاصیت خود تحریکی در 

lets JR‏ که مظرخ می‌شهد این Aas Gaal‏ این 
خاصیت نفوذپذیری باعث نمی‌شود که فیبرهای گره سینوسی 
همیشه به حالت دیلاریزه باقی بمانند؟ پاسخ این است که دو 
اتفاقی که در طول پتانسیل عمل رخ می‌دهد از ایین حالت 
لو رشن OWS S| al aS‏ بهای نویه ریش 
می‌شوند. و دوم اینکه در همان زمان» تغداد: سا زیادی از 


کانال‌های پتاسیمی باز می‌شوند. بنابراین توقف ورود 
یون‌های Cure‏ کلسیم و سدیم به داخل فیبر و خروج 
یون‌های Code‏ پتاسیم از داخل فیبر باعث می‌شود که 
رپلاریزاسیون انحام گرفته و پتانسیل عمل خاتمه یابد و در 
نتیجه فیبر گره سینوسی دپلاریزه باقی بماند. 

علاوه بر این gla JUS‏ پتاسیمی برای چند دهم ثانیه 
دیگر نیز باز می‌مانند و سبب خروج بیشتر یون‌های پناسیم 
می‌شوند که این حالت سبب هیپرپلاریزاسیون بیشتر 
پتانسیل غشاء می‌شود و در drut‏ پتانسیل استراحت غشاء تا 
حد ۵۵- الی 7۶۰ میلی‌ولت پایین می‌رود. 

پنانسیل استراحت غشاء که حالا در حد ۵۵- تا ۰ع۶- 
میلی‌ولت است. باز هم حفظ نمی‌شود زیرا در همین hej‏ 
سدیم به داخل pad‏ سبب بالارفتن پتانسیل استراحت غشاء 
تا حد آستانه یعنی ۴۰- میلی‌ولت می‌شوند. سپس باز هم 
یک پتانسیل عمل دیگر می‌شوند. این عمل از اول زندگی 
موجودات زنده‌ای که قلبشان این حالت خود تحریکی را دارد 
تا زمان مرگ همچنان تکرار می‌شود. 


راه‌های بین گر هی 

انتهای فیبرهای گره سینوسی به طور مستقیم به فیبرهای 
عضله دهلیزی می‌پیوندد و بنابراین پتانسیل عملی که در گره 
سینوسی تولید شده به بیرون از این فیبرها انتقال می‌یابد. با 
این روش پتانسیل عمل در همه توده عضلانی دهلیز منتشر 
می‌شود و در نهایت به گره AV‏ می‌رسد. سرعت هدایت در 


سبب می‌شود که ایمپالس قلبی با سرعت فوق‌العاده زیاد به 
عضله بطنی برسد. 

این عقیده وجود دارد که انتقال بسیار سریع پتانسیل 
عمل از طریق فیبرهای پورکنژ به علت نفوذپذیری زیاد 
اتصالات شکاف‌دار صفحات بینابینی (دیوارهٌ بین دو فیبر 
Jae‏ یا فیبرهای پورکنژ) است. بنابراین یون‌ها به راحتی 
از طریق این صفحات از سلولی ay‏ سلول دیگر منتقل 
می‌شوند و بدین ترتیب سرعت انتقال افزایش می‌یابد. 
همچنین فیبرهای پورکنژ میوفیبریل‌های خیلی کمی دارند. 
در نتیجه در Jobe‏ 699 هدایت ایمپالس منقبض نمی‌شوند پا 
خیلی کم منقبض می‌شوند. 


هدایت یک‌طرفه در دسته ۸۵۷ با دهلیزی بطنی 
یک خصوصیت ویژه دسته AV‏ این است که اجازه نمی‌دهد 
پتانسیل عمل از بطن‌ها به دهلیزها برگردد. به این ترتیب از 
ورود ایمپالس‌های قلبی از بطن‌ها به دهلیزها جلوگیری 
می‌شود و در نتیجه ایمپالس تنها اجازه می‌یابد که از دهلیزها 
به سمت بطن‌ها منتشر شود. 

همچنین dbase‏ دهلیزی توسط یک سد فیبروزی از 
عضله بطنی جدا می‌شود؛ همان طور که در شکل ۲-۹ نشان 
داده شده است. این سد در حالت طبیعی به عنوان یک Bile‏ 
foe‏ می‌کند و از عبور ایمپالس قلبی بین عضله دهلیزی و 
عضله بطنی از هر راهی ye‏ از مسیر دسته دهلیزی بطنی» 
جلوگیری می‌کند. 


انستشار ایمپالس الک-تریکی LS‏ 

بطن‌ها 

هنگامی که ایمپالس cad‏ به انتهای فییرهای پورکنژ 
می‌رسد از طریق خود فیبرهای عضلانی بطنء در کل تودهٌ 
عضلانی بطن منتشر می‌شود. سرعت انتقال ایمپالس در این 
Wa Sete lacs‏ 4/۵ محر در Soyo Ga ad dl‏ 
نتقال ایمپالس را نسبت به فیبرهای پورکنژ درا است. عضله - 
قلبی به صورت یک مارپیچ 99 رشته‌ای است که به دور قلب 
پیچ می‌خورد. بنابراین ایمپالس قلبی به صورت زاویه‌دار و در 
مسیری مارپیچی به سطح قلب می‌رسد. به همین خاطر 
هدایت ایمپالس الکتریکی از سطلح اندوکاردی به سطح 
اپیکاردی قلب حدود ۰/۰۳ انیه زمان می‌برد. پس زمان کلی 
برای هدایت ایمیالس الکتریکی از شاخه‌های دسته دهلیزی 


دریجه سه (J‏ قرار دارد. شکل ۲-٩‏ قسمت‌های مختلف 
این گره و ارتباطات آن را با فیبرهای ورودی مسیرهای بین 
گرهی و فیبرهای خروجی یعنی دسته AV‏ به صورت کامل 
نشان می‌دهد. این شکل همچنین فاصله زمانی تقریبی OF‏ 
تولید ایمپالس قلبی در گره سینوسی و رسیدن آن به نقاط 
مختلف دستگاه AV‏ را ay‏ صورت کسری از ثانیه نان 
می‌دهد. توجه کنید که ایمپالس پس عبور از مسیر بین گرهی 
به گره AV‏ می‌رسد که حدود ۰/۰۳ ثانیه پس از شروع آن در 
گره سینوسی است. سپس تأخیر دیگری حدود ۰/۰۹ PASE‏ 
خود گره AV‏ وجود دارد تا به بخش نفوذ کننده دسته AV‏ 
برسد. یک تخیر نهایی در حدود ۰/۰۴ ثانیه نیز در این بخش 
نفوذ کننده ایحاد می‌شود. این بخش محتوی دسته‌های 
کوچک متعددی است که از بافت فیبروزی که دهلیزها را از 
با رام تا MS‏ 

پس تأخیر در گره AV‏ و دسته AV‏ حدود ۰/۱۳ ثانیه 
است. این علاوه بر تأخیر ۰/۰۳ ثانیه اولیه‌ای است که در 
هدایت ایمپالس از گره سینوسی به گره AV‏ صرف می‌شود. 
در نتیجه کل تخیر زمانی در رسیدن ایمپالس از گره SA‏ به 
cll‏ دسته AV‏ (ابتدای فیبرهای پورکنژ) حدود ۰/۱۶ ثانیه 


اقا 


AV تأخیر زباد ایمپالس در گره‎ cde 

هدایت آرام در فیبرهای دسته AV‏ به دلیل کوچک‌بودن 
فیبرهای این گره و همچنین تعدله بسیار کم اتصالات 
acs‏ است که باه ails Sle‏ وبا اهزاین 
هدایت یون‌ها از سلولی به سلول دیگر می‌شود. 


فیبرهای تخصص AL,‏ پورکنژ پس از دسته ۸۷ قرار 
گرفته‌اند و ایمپالس‌های الکتریکی تولید شده در گره 
سینوسی را از دستته AV‏ گرفته و به عضلات بطنی 
می‌رسانند. ویژگی‌های عملکردی این فیبرها کاملاً با سایر 
مسیرهای هدایتی و به خصوص گره AV‏ فرق می‌کند. 
فیبرهای پورکنژه فیبرهای بسیار بزرگی هستند (حتی بزرگ‌تر 
از فیبرهای عضلانی بطن‌ها) و پتانسیل عمل را با سرعتی 
بین ۱/۵ تا ۴ متر بر انیه منتقل می‌کنند. این سرعت Ley‏ 
۶ برابر سرعت معمول هدایت ایمپالس در عضله بطنی و 
۰ برابر سرعت در Sp‏ از فیبرهای گره است. این حالت 


به plo‏ قسمت‌های قلب است. 


۳3 


نم یس ز eh ad zit.‏ 
سنبه و شد ات اسمیانس در قلخ 


کنترل ریتمسد 
توسط سیستم اعصاب اتونوم 

قلب توسط سیستم اتونوم یا اعصاب خودمختار عصب‌دهی 
می‌شود به طوری که اعصاب پاراسمپاتیک (عصب واگ) ؟ 
بیشتر در گره سینوسی دهلیزی و گره دهلیزی بطنی پخش 
ق نرق ات وه تک سر شیاه هاش ان مت 
می‌یابند. در ادامه» Jor‏ هر pls‏ را در کنترل سرعت و قدرت 
ضربان قلب به طور جداگانه شرح می‌دهیم. 


اثر پاراسمپاتیک روی قلب 

اعصاب پاراسمپاتیک با ترشح نوروترانسمیتر استیل‌کولین» دو 
تأثیر کلی روی قلب اعمال می‌کنند. اول اینکه سرعت ریتم 
گره سینوسی را کم می‌کنند و دوم اینکه تحریک‌پذیری 
فیبرهای گره سینوسی دهلیزی را کاهش می‌دهند و هدایت 
لماش Spe‏ از ها a‏ وهای کب یا 
تحریک ضعیف تا متوسط واگ» سرعت ضربان قلب را WE‏ 
تأ نصف حالت طبیعی LS‏ می‌کند و تحریک قوی آن می‌تواند 
تحریک ریتمیک گره سینوسی را به طور کامل متوقف کند یا 
هدایت ایمپالس رآ از طریق گره AV‏ مسدود نماید. چون 
فیبرهای عصب واگ بیشتر ay‏ دهلیزها گسترش یافته‌اند 
بنابراین واگ بیشتر سرعت ضربان قلب را کم می‌کند و pal‏ 
کاهشی آن روی قدرت ضربان قلب کمتر است. 


مکانیسم SG‏ پاراسمپاتیک 
استیل‌کولین ازاد شده از پایانه‌های عصب واگ نفوذیذیری 
clic‏ فیبرها را به یون پتاسیم افزايش می‌دهد و بدین 
ترتیب سبب خروج og‏ پتاسیم از فیبرهای سیستم هدایتی 
قلب می‌شود و این عمل سبب افزايش بار منفی درون فیبرها 
يا هیپرپلاریزاسیون می‌گردد. هیپرپلاریزاسیون ایجاد شده 
تحریک‌پذیری فیبرهای سیستم هدایتی قلب را کم می‌کند. 
در گره سینوسی» هیپرپلاریزاسیون ایجاد شده» پتانسیل 
غشاء را از ۵۵- تا ۶۰- میلی‌ولت به ۶۵- تا Calo, dae VO‏ 
کاهش می‌دهد. بنابراین زمان رسیدن پتانسیل استراحت 
غشاء این فیبرها را به حد آستانه افزايش می‌دهد. این حالت؛ 


بطنی تا آخر فیبر عضله بطنی در سطح اپی‌کاردی در قلب 
طبیعی حدود ۰/۰۶ ASB‏ است. 

شعل ۲-٩‏ زمان‌های مختلف هدایت ایمیالس 
الکتریکی در قلب را به طور خلاصه نشان می‌دهد. اعداد 
زوی ISS‏ نشان‌دهنده فاصله زمانی (برجسب تانیه) سین 
شروع ایمپالس قلبی در گره سینوسی و ظهور آن در هر نقطه 
مورد نظر از قلب است. 


گره سینوسی به عنوان ضربان ساز اصلی قلب 
ایمپالس قلبی در حالت معمولی و طبیعی از گره سینوسی 
آغاز می‌شود. البته در شرایط غیرطبیعی غیر از گره سینوسی, 
بخش‌های دیگر قلب هم می‌توانند مانند فیبرهای گره 
pees‏ ات خرهتخریکی ریک از شوو نان نا 

هنگامی که هیچ تحریکی از منبع خارجی وجود نداره 
قیبرهای گره LAV‏ سرعتی حدود ۴۰ تا ۶۰ بار در دقیقه و 
قیبرهای پورکنژ حدود ۱۵ تا ۴۰ بار در دقیقه تخلیه می‌شوند. 

با توجه به اینکه گره AV‏ و فیبرهای پورکنژ خاصیت 
خود تحریکی ذاتی دارند ولی چرا گره سینوسی کانون اصلی 
ضربان‌سازی در AB‏ است؟ پاسخ این سژال این است که 
چون سرعت تخلیه گره سینوسی حدود ۷۰ الی ۸۰ بار در 
دقیقه است. در مقایسه با سرعت تخلیه گره سینوسی 
دهلیزی بطنی و فیبرهای پورکنژزیادمی‌باشد. هر بار که گره 
سینوسی تخلیه می‌شود. ایمپالس آن به گره ۸۷ و فیبرهای 
پورکنژ می‌رسد و سبب تخلیه الکتریکی آنها می‌شود. ولی گره 
سینوسی مجدداً قبل از گره AV‏ و فیبرهای پورکنژ دچار 
تخلیه الکتریکی می‌شود. بنابراین یک ایمپالس جدید دیگر از 
گره سینوسی به گره AV‏ و فیبرهای پورکنژ می‌رسد در حالی 
که این دو بخش هنوز خودشان دچار تخلیه الکتریکی 
نشده‌اند. در نتیجه ایمپالس رسیده از گره سینوسی سبب 
alt‏ دوباره این قسمت‌ها می‌شود. پش یه همین خاطر 
Gal‏ که کر تفس SI‏ وان فا زا یرل :25 5 
بنابراین» گره سینوسی دهلیزی» ضر بان‌ساز (Pace maker)‏ 
اصلی قلب طبیعی است. گاهی قسمت‌های دیگری از قلب 
سریع‌تر از گره سینوسی دچار تخلیه الکتریکی می‌شوند. در 
cn‏ موارد ضربان‌ساز اصلی قلب دیگر گره سینوسی نبوده و 
ان قسمتی از قلب است که تعداد تخلیه بیشتری از گره 
سینوسی دارد. به این نقاط ضر بان‌سازهای (ectopic Lub‏ 
pacemakers)‏ گفته می‌شود. 


۳ 1 
a 
a 
a 
peat 
m 
a 
a 
ioe 
a 
۳ 
fa 
ey 
a 
: 
i 4 
is 
i 
4 
۳ 
: 
ch 


الکتریکی از قلب به بافت‌های اطراف منتشر می‌شود. بخش 
کوچکی از جریان با طی مسیری به سطح بدن می‌رسد. اگر 
الکترودهایی روی پوست در مقابل قلب قرار دلاه شوند. 
پتانسیل‌های الکتریکی ایجاد شده توسط جریان می‌توانند 
ثبت شوند. این ثبت پتانسیل Cod‏ عنوان الکتروکاردیوگرام 
(ECG)‏ شناخته می‌شود. 

الکتروکاردیوگرام طبیعی همان طور که در شکل ۲-۱۰ 
دیده می‌شود از موج P‏ کمپلکس QRS‏ و موج T‏ تشکیل 
یافته است. موج P‏ از دیلاریزاسیون (نه انقباض) دهلیزها و 
کمپلکس QRS‏ از دپلاریزاسیون بطن‌ها به وجود می‌آید. 
موج T‏ نیز در نتیجه رپلاریزاسیون بطن‌ها تولید می‌شود. 

در شکل ۲-۱۱ نحوه تشکیل امواج الکتروکاردیوگرام 
ناشی از دپلاریزاسیون و رپلاریزاسیون فیبر عضله قلبی 
نشان داده شده است. با دپلاریزه‌شدن فیبر عضله قلبی در 
یک crow‏ داخل غشاء مثبت و خارج غشاء منفی می‌شود. 
es‏ کات مک اند تیک ص رت 
فیبر و سر دیگر آن در سمت مقابل قرار گرفته. جریانات ایجاد 
iia tod Wyott‏ در فا شیک اف اه فرح 
فیبر عضله دارای بار منفی و طرف دیگر دارای بار مثبت 
است. همان طور که می‌دانید. جهت جربان از سمت منفی به 
سمت مثبت می‌باشد بنابراین دستگاه ثبت‌کننده» جریانی ly‏ 
رو به بالا ثبت می‌کند. در بخش B‏ دپلاریزاسیون در کل 
طول فیبر گسترش ail,‏ و اکنون هر دو الکترود در ناحیه‌ای با 
yb‏ منفی قرار گرفته‌اند. بنابراین هیچ جریانی در این قسمت 
وجود ندارد و منحنی ثبت شده به خط صفر jl‏ می‌گردد. با 
رپلاریزه‌شدن نیمی از غشای فیبر عضله. جهت جربان اکنون 
برعکس می‌شود و jl‏ سمت راست (منفی) به سمت چپ 
(Cure)‏ می‌رود (بخش (C‏ در این حالت» منحنی ثبت شده 
برعکس منحنی قسمت A‏ بوده و در جهت رو dy‏ منفی است. 
در بخش ISD‏ فیبر رپلاریزه شده و هیچ جریانی از دستگاه 
عبور نمی‌کند بنابراین منحنی دوباره Ay‏ خط صفر باز 
می‌گردد. 

be‏ موج رپلاریزاسیون دهلیزی در الکتروکاردیوگرام ثبت 
نمی‌شود؟ دلیل اين امر آن است که رپلاریزاسیون دهلیزها 
پس از اتمام موج ۳ و همزمان با دپلاریزه‌شدن بطن‌ها ایجاد 
می‌گردد. بنابراین موج رپلاریزاسیون دهلیزی که در جهت رو 
به Cul‏ نیز می‌باشد. توسط کمپلکس پر ولتاژ QRS‏ پوشیده 
می‌شود. 


ee 5 خر‎ aye ف‎ ae 


سرعت تخلیه گره سینوسی را کاهش می‌دهد. 

همچنین هیپرپلاریزاسیون ایجاد شده در گره AV‏ سبب 
می‌شود که فیبرهای عضلانی که به گره AV‏ می‌رسند. به 
سختی بتوانند فیبرهای این گره را تحریک کنند. در نتیجه, 
هدایت از طریق AV‏ به سختی انجام گرفته و این موضوع 
باز هم سبب کندی ضربان قلب می‌شود. 


اثر سمپاتیک روی قلب 

تحریک سمپاتیک در قلب اثرات مخالفی در مقایسه با اثرات 
پاراسمپاتیک دارد. اعصاب سمپاتیک Ce pw Vol‏ تخلیه 
الکتریکی گره سینوسی را زیاد می‌کنند و LEB‏ سرعت هدایت 
و نیز تحریک‌پذیری قسمت‌های مختلف قلب را افزایش 
می‌دهند و سوم اینکه قدرت انقباض ples‏ عضلات قلبی (هم 
دهلیزی و هم بطنی) را تا حد زیادی VE‏ می‌برند. به طور 
اهامای با ecto aren‏ تفای ۳۱ 
برابر و قدرت انقباض قلب را ۲ برابر می‌افزاید. 


مکانیسم اثر سمپاتیک 
تحریک اعصاب سمیاتیک موجب آزادشدن نوروترانسمیتر 
بر این است که نوراپی‌نفرین» نفوذپذیری غشای فیبرهای 
سینوسی افزايش نفوذپذیری به این یون‌ها موجب افزایش 
بیشتر yh‏ مثبت پتانسیل استراحت غشاء و در نتیجه تسریع 
در رسیدن پتانسپل استراحت غشاء به حد آستانه می‌شود. 
بنابراین خود تحربکی گره سینوسی افزايش MBL‏ و سرعت 
ضربان قلب نیز بالا می‌رود. 

در گره AV‏ و دسته AV‏ هم این افزايش پتانسیل غشاء 
سبب تسهیل تحریک این قسمت‌ها و افزايش عبور 
ایمپالس‌های الکتریکی به بطن‌ها می‌شود. 

افزایش نفوذپذیری غشای فیبرهای عضلات قلب به 
می‌شود. زیرا بون کلسیم (به خصوص کلسیم خارج سلولی) 
نقش Camo‏ در روند انقباض عضللات قلبی بر عهده دارد. 


هنگامی که ایمپالس قلبی از درون قلب عبور می‌کند» جربان 
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جسدول ۳۰۱ مقادیر طبیعی امواج و فواصل بین امواج در 
الکتر و کاردیوگرام. 
موج ۲ 

ORS کمپلکس‎ 

موج 1 

P-R LP-Q فاصله‎ 
Q-T فاصله‎ 


۱ میلی‌ولت 
۱ تا ۱/۰۵ میلی‌ولت 
۲ میلی‌ولت 
asl ۶‏ 
۵ ثانیه 


er = ت‎ 
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Time (sec) 


A ~ Depolarization 


| wave 


در الکتروکاردیوگرام جهت زمان‌بندی به کار می‌روند. در یک 
الکتروکاردیوگرام معمولی» سرعت حرکت کاغذ در هر ثانیه 
برابر ۲۵ میلی‌متر است. بنابراین هر ۲۵ میلی‌متر در جهت 
افقی بیانگر یک ثانیه و هر قطعه ۵ میلی‌متری نمایانگر ۰/۲ 
Wiles Vase iS [eal seal Seah ast‏ تا که ۵ فیرش 
تقسیم شده‌اند که هر کدام نمایانگر ۰/۰۴ ثانیه می‌باشند. پس 
هر مربع بزرگ نشان‌دهنده ۰/۲ ثانیه و هر مربع کوچک 
نشان‌دهنده ۰/۰۴ ثانیه می‌باشد. ولتاژها و فواصل طبیعی 
امواج الکتروکاردیوگرام را در جدول ۳-۱ مشاهده می‌کنید. 
سرعت ضربان قلب را می‌توان از روی الکتروکاردیوگرام 
محاسبه کرد. بدین ترتیب که عدد ۶۰ که معرف ۶۰ ثانیه 
اسر زر فاص شیف اک ORS‏ ی SES cos‏ 
فاصله yw‏ کمپلکس‌های QRS‏ در افراد بالز طبیعی, ۰/۸۳ 


asl‏ است. در این حالت سرعت ضربان قلب برابر سیر 


یعنی VY‏ ضربان در 48:53 خواهد بود. 


Repolarization 
+ wave 
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شکل ۱۱ ثبت موج دپلاریزاسیون و رپلاریزاسیون از یک فیبر 


مشخصات الکتروکاردیوگرام طبیعی 

کاغذهایی که برای ثبت الکتروکاردیوگرام به کار می‌روند» از 
نوع کاغذهای مدرج هستند. هر ۱۰ خط کوچک در جهت رو 
به YL‏ يا el‏ ۱ میلی ولت )| نشان می‌دهد. خطوط عمودی 


بیس سس سس 


Lead Il Lead Ill 


شکسل ۰۲-۱۲ ترتیب قراردادن الکترودهای مثبت اشتقاق‌های 
استاندارد الکترو کاردیوگرافیک. 


مثلث آینتهوون 

thio‏ که در شکل ۲-۱۲ به دور قلب کشیده شده است؛ 
مسثلث آینتهوون (Einthoven’s triangle)‏ نام دارد. 
رآس‌های بالایی متلث نمایانگر نقاط اتصال الکتریکی 
دست‌ها به مایعات اطراف قلب هستند و رأس پایینی محل 
اتضال ناش چپ به hols‏ اطراف قلب را نان می ده 


قانون آبنتهوون 

قانون آینتهوون می‌گوید که اگر پتانسیل‌های الکتریکی دو 
اشتقاق از سه اشتقاق دو قطبی الکتروکاردیوگرافیک در 
ندام‌ها مشخص LBL‏ اشتقاق سوم را می‌توانيم از جمع 
جبری دو اشتقاق دیگر و طبق رابطه 111 +1121 به دست 
آوریم (توجه کنید که علامت‌های Cute‏ و منفی اشتقاق‌ها 


عبور Gh ye‏ الکتریکی از قلب dy‏ اطراف قفسه سینه 
زمانی که فیبرهای پورکنژ تحریک می‌شوند» دپلاریزه شده و 
سطح بیرونی آنها منفی می‌شود در Me‏ که تا این 
دپلاریزاسیون به سطوح خارجی قلب گسترش Aly‏ مدتی 
طول می‌کشد. بنابراین در این CIE‏ سطح خارجی دیواره Cw‏ 
بطنی منفی بوده و سطح خارجی بطن‌ها Cute‏ می‌باشد. در 
این زمان» جریانات الکتریکی از سمت قاعده قلب که ناحیه 
منفی است, به Crow‏ نوک قلب که ناحیه مثبت می‌باشد. 
گسترش می‌بابند. این جریانات الکتریکی از طریق مایعات 
اطراف قلب و حتی ریه‌ها تا سطح بدن منتشر می‌شوند و در 
سطح پوست می‌توان آنها را ثنبت کرد. در انتهای 
دپلاریزاسیون» کل دیواره بطن‌ها دپلاریزه شده و سطح 
خارجی آنها منفی می‌شود اما دیواره بین بطنی در اين زمان 
از حالت دپلاریزاسیون خارج شده و سطح خارجی آن مثبت 
است. بنابراین جهت جریان برعکس شده و حالا از سمت 
نوک قلب به قاعده قلب می‌باشد. بنابراین به جز در انتهای 
دپلاریزاسیون بطنی» جهت جریان از قاعده قلب dy‏ سمت 
نوک فلس زاف3: 


اشتقاق‌ها با لیدهای الکتروکاردیو گرافیک 


برای ثبت جریانات قلبی از سطح بدن می‌توان از سه روش 


) اشتقاق‌های go‏ قطبی اندام‌ها 

اشستقاق دو قطبی به این معنی است که دستگاه 
الکتروکاردیوگراف» ولتاژهای بین یک اندام و اندام دیگر را 
ثبت می‌کند. JSS‏ ۲-۱۲ نحوه بستن اشتقاق‌ها را در اندام‌ها 
نان داده است. برای ثبت اشتقاق ‏ سر منفی 
الکتروکاردیوگرام Ay‏ دست راست و سر مثبت آن dy‏ دست 
چپ وصل می‌شود. در این حالت اگر دست راست نسبت به 
دست چپ بار منفی داشته tol‏ جهت جریان تبت شده در 
الکتروکاردیوگرام رو به سمت VL‏ یعنی مثبت است و 
برعکس. برای ثبت اشتقاق AT‏ سر منفی الکتروکاردیوگرام به 
دست راست و سر مثبت آن به پای چپ وصل می‌شود و 
برای ثبت اشتقاق 111 سر منفی الکتروکاردیوگرام به دست 
چپ و سر مثبت آن به پای چپ متصل می‌شود. 


شکل ۲۱۳ اتصالات بدن با الکتروکاردیوگرام age‏ ثبت 
اشتقاق‌های سینه‌ای و اشتقاق‌های تقوبت شده تک قطبی اندام‌ها. 


LA‏ دست چپ؛ RA‏ دست راست. 


سمت مثبت قرار می‌گیرد. همچنین لول پیکان متناسب با 
ولتاژ پتانسیل رسم می‌شود. جهت بردارها در شکل ۲-۱۴ 
نشان داده شده است. اگر بردار کاملاً افقی بوده و از سمت 
چپ به Crow‏ راست کشیده شود درجه بردار صفر در نظر 
گرفته می‌شود. درجه‌بندی بردارها از این نقطه صفر 
ساعت‌گرد حرکت می‌کند. به طوری که اگر از Vb‏ به پایین 
کشیده شده ٩۰ Lidl‏ درجهه اگر از راست به چپ کشیده شده 
باشد ۱۸۰ درجه و .. می‌باشد. 

محور اشتقاق‌های مختلف تک قطبی تقویت شده 
اندام‌ها و دو قطبی اندام‌ها را در شکل ۲-۱۵ می‌بینید. این 
شکل به عنوان سیستم مرجع شش ضلعی شناخته می‌شود. 
توجه کنید که ay‏ عنوان متال در اشتقاق آ که بین دست چپ 
و دست راست برقرار می‌گردد بردار آن نیز از سمت چپ به 
سمت راست به صورت افقی رسم می‌شود و درجه آن صفر 
در نظر گرفته می‌شود. در اشتقاق‌های تک قطبی تقویت شده 
اندام‌هاء اشتقاقی که به سر Cute‏ دستگاه متصل می‌شود, در 


باید در نظر گرفته شوند). به عنوان مثال» جمع جبری اشتقاق 
1 که اختلاف پتانسیل بین دست چپ و راست را نشان 
می‌دهد (۰/۵ میلی ولت) و اشتقاق 111 که اختلاف پتانسیل 
OH‏ دست چپ و پای چپ را نشان می‌دهد (۰/۷ میلی ولت) 
sly‏ استاا (eds la WV GEE‏ 


۲) اشتقاق‌های سینه‌ای (اشتقاق‌های جلوی قلبی) 
اشتقاق‌های سینه‌ای دقیقاً بر روی سطح پوست در مقابل 
قلب قرار داده می‌شوند (شکل ۲-۱۳). cpl‏ الکترودها که ۶ 
rte‏ هستند و در نقاط نزدیک به هم قرار می‌گیرند از ,۷ تا 
6 نشان داده می‌شوند. این ۶ الکترود به سر مثبت 
الکتروکاردیوگرام متصل می‌شوند و الکترود منفی که الکترود 
خنثی نامیده می‌شود در زمان واحد dy‏ دست راست» دست 
چپ و sh‏ چپ متصل می‌شود. هر اشتقاق سینه‌لی عمدتاً 
پتاسیل الکتریکی قسمتی از قلب را ثبت می‌کند که درست 
در زیر همان الکترود قرار دارد. بنابراین می‌توان از این 
اشتقاق‌ها جهت تشخیص اختلالات جزئی دیواره قدامی 
بطن‌ها استفاده کرد. 

کمپلکس QRS‏ در اشتقاق‌های Vi‏ و Vo‏ منفی cul‏ 
زیرا این اشتقاق‌ها در نزدیکی قاعده قلب که عمدتاً در جریان 
دپلاریزاسیون دارای yb‏ منفی می‌باشد» قرار گرفته‌اند. اما 
اشتقاق‌های ۰۷4 ۷5 و ۷6 که در نزدیکی نوک قلب قرار 
گرفته‌انده کمپلکس QRS‏ را به صورت مثبت نشان می‌دهند. 


۲ اشتقاق‌های Cu git‏ شده تک قطبی اندام‌ها 
(augmented unipolar limb leads)‏ 

در این نوع اشتقاق‌هاء دو اندام از طریق مقاومت‌های 
الکتریکی به سر منفی الکتروکاردیوگرام متصل شده و اندام 
سوم به سر مثبت متصل می‌شود. هنگامی که سر مثبت به 
بازوی راست متصل باشد اشتقاق تحت عنوان aVR‏ 
شناخته می‌شود. اگر سر مثبت به بازوی چپ SLL‏ چپ 
متصل شود به ترتیب» اشتقاق تحت عنوان :2۷1 و aVF‏ 


تحلیل بر داری الکتروکار دیوگرام 


gly‏ پیکانی است که Cys‏ پتانسیل ایحاد شده توسط عبور 
جریان را مشخص می‌کند. به گونه‌ای که نوک پیکان به 


شکل ۳-۱۵. تعیین بردارهای تصویر شده در اشتقاق‌های 1 11و ]11 
حاصل از بردار A‏ 


شده در الکتروکاردیوگرام این اشتقاق بسیار کم بوده ولی وقتی 
محور بردار قلب تقریباً منطبق بر محور اشتقاق باشد» تقریبا 


وکتورکاردیوگرام 

همان طور که می‌دانید» بردار جریان قلب هنگامی که 
ایمپالس در طول میوکارد گسترش می‌بابد. Ay‏ سرعت از نظر 
طول و جهت تغییر می‌کند. زیرا ولتاژ و جهت میانگین 
پتانسیل الکتریکی قلب در طول مراحل دپلاریزاسیون تغییر 
می‌کند. تغییرات بردارها که در زمان‌های مختلف چرخه قلبی 
ایجاد می‌شوند. به وسیله وکتورکاردیوگرام نشان دلده می‌شوند 
که در شکل ۲-۱۶ نشان داده شده است. در این شکل. 
وکتورکاردیوگرام کمپلکس QRS‏ نشان orld‏ شده است. در 
این وکتورکاردیوگرام» نقطه صفرء نقطه مرجع محسوب 
می‌شود و اين نقطه. انتهای منفی همه بردارهای شکل 
است. هنگامی که عضله قلب بین ضربان‌های قلب. پلاریزه 
می‌شود» سر Cote‏ بردار در نقطه صفر باقی می‌مانده چون 
هیچ پتانسیل الکتریکی وجود ندارد. ولی به محض اینکه در 
آغاز دپلاریزاسیون بطن جریان الکتریکی برقرار می‌شود. سر 
Cute‏ بردار از نقطه صفر دور می‌شود و جهت آن نیز به 
تدریج تغییر می‌کند. شکل بیضوی ایجاد شده توسط سرهای 
مثبت بردارهاء وکتورکاردیوگرام قلب نامیده می‌شود. 


0۷ + 


شکل ۰۳-۱۴ محور اشتقاق‌های دو 5 giles‏ و سه اشتقاق تک 8 قطیی 
اندام‌ها. 


نوک بردار و اشتقاق‌هایی که dy‏ سر منفی دستگاه متصل 
می‌شوند. در Lye‏ بردار قرار می‌گیرند. به عنوان مثال در 
اشتقاق ۸۷۳ سر بردار در جهت اشتقاق مثبت EL‏ چپ 
است و بنابراین از YE‏ به پیین کشيده و محوری در حدود ٩۰‏ 
درجه دارد. 

در یک قلب طبیعی. جبهت میانگین بردار در JAS‏ 
گسترش موج دپلاریزاسیون در بطن‌هاء بردار ميانگین QRS‏ 
نام داشته و حدود ۵۹+ درجه است. یعنی در طی TH‏ 
دپلاریزاسیون بیشتر مواقع نوک قلب نسبت به قاعده آن 
مثبت باقی می‌ماند. 


تعیین ولتاژ بردار در اشتقاق‌های تک قطبی 

اگر بخواهیم بدانیم که بردار میانگین قلب (به عنوان «Jee‏ 
بردار (A‏ در هر یک از اشتقاق‌های تک قطبی اندام‌ها A>‏ 
ولتاژی دارده می‌توانیم از روش ذیل استفاده کنیم. به عنوان 
مثال در شکل 1-۱۵ ابتدا بردار ۳۳۹۹ )9 بردارهای 
بردار تصویر شده بر روی هر بردار از اشتقاق‌های تک قطبی 
نمایانگر میزان ولتاژ بردار ۸ بر روی آن اشتقاق است. در Cal‏ 
تقریبا در جهت عمود بر محور اشتقاق قرار دارده ولتاژ ثبت 


شکل ۳-۱۷ رسم محور میانگین الکتریکی قلب با استفاده از دو 


است از ۲۰ تا ۱۰۰ درجه انحراف داشته باشد. علت این تنوع 
طبیعی می‌تواند تفاوت‌های آناتومیک در سیستم پورکنژ یا 
شود dle Sige, Oils‏ تلف مهف 

در مواقعی که قلب به سمت چپ می‌چرخد» محور 
الکتریکی میانگین قلب هم به سمت چپ منحرف می‌شود. 
انحراف قلب به چپ در شرایط ذیل ایحاد می‌شود: انتهای 
بازدم عمیق» هنگام درازکشیدن (چون در این حالت» 
محتویات شکم به سمت بالا روی دیافراگم فشار وارد 
می‌کنند) و در افراد کوتاه‌قد و چاق که دیافراگم به صورت 
طبیعی قلب را به سمت بالا فشار می‌دهد. 

عواملی که موجب چرخش قلب به راست و بنابراین 
رتور سا کرد ماس وی Ree or‏ 
شامل موارد ذیل می‌باشند: در پایان دم عمیق» در CA‏ 
ایستادن و در افراد بلند قد و لاغر که قلب رو به پایین آویزان 


است. 

هنگامی که بطن هیپرتروفیک می‌شود یعنی دچار 
افزايش حجم می‌گردده محور قلب به دو دلیل به سمت بطن 
بیترت فیک Wl Bul‏ مه کی اول Slee asl‏ فشتری 
عضله در Crow‏ هییرتروفیک نسبت dy‏ سمت سالم وجود 
نازداو ییات مسبت کولب تسیل spice is sll‏ 
آن Crow‏ می‌شود. دوم ASL!‏ نست به بطن طبیعی» زمان 
بیشتری Job‏ می‌کشد تا موج دپلاریزاسیون» بطن 
هیپرتروفیک را بپیماید. در نتیجه بطن طبیعی پیش از بطن 
هییرتروفیک دپلاریزه شده و این مسأله سبب ایجاد یک 


Depolarization 2 


QRS 


Repolarization 


شکل ۳-۱۶ و کتورکاردیوگرام T 5QRS‏ 


محور الکتریکی میانگین QRS‏ بطنی 

همان طور که قبلاً نیز گفته شد. محور الکتریکی میانگین 
بطن‌ها در طول دپلاریزاسیون ۵۹+ درجه است. می‌توان 
محور الکتریکی قلب را در بالغین از روی الکتروکاردیوگرام 
محاسبه کرد. جهت انحام اين کار از اشتقاق‌های ۲ و ]11 دو 
قطبی اندام‌ها استفاده می‌شود. Cp‏ صورت که ابتدا محور 
اشتقاق‌های دو قطبی I‏ و ]1 را رسم می‌کنيم (زشکل ۲-۱۷). 
سپس ولتاژ کمپلکس QRS‏ در هر اشتقاق را محاسبه کرده و 
آن را بر روی محور اشتقاق مربوطه رسم می‌کنيم» به صورتی 
که مبدا پتانسیل, نقطه تلاقی محورها است. اگر کمپلکس 
85 در بخشی از چرخه منفی باشد مقدار پتانسیل منفی را 
از مقدار پتانسیل مثبت کم کرده و پتانسیل خالص را به دست 
می‌آوريم و آن را بر روی محور رسم می‌کنيم. برای تحیین 
بردار پتانسیل الکتریکی میانگین QRS‏ بطنی» خطوطی 
عمودی (خطوط نقطه‌چین در شکل ۲-۱۷) از سر 
اشتقاق‌های آ و 11 رسم می‌کنيم. محل برخورد این دو LS‏ 
عمودی» به وسیله تحلیل‌برداری» نوک بردار میانکین QRS‏ 
در بطن‌ها را نشان می‌دهد و محل برخورد محور اشتقاق gL‏ 
1 سر منفی بردار ميانگین را مشخص می‌کند. بنابراین 
بردار ميانگین بین این دو نقطه رسم می‌شود و درجه آن را 
نیز می‌توان محاسبه کرد. 


انحراف محور متوسط الکتریکی بطن‌ها 
محور متوسط الکتریکی بطن‌ها در قلب طبیعی نیز ممکن 


قلب. مدار کوتاه تشکیل دهند و ولتاژ رسیده به سطح بدن 
کاهش Lb‏ تجمع ale‏ در پلور نیز چنین اثری اعمال می‌کند. 
در آمفیزم ریوی به علت وجود مقادیر زیادی از هوا در ریه‌هاء 
هدایت جریان الکتریکی از ریه‌ها کاهش be‏ همچنین 
قفسه سینه بزرگ شده و ریه‌هاء قلب را بیش از حد معمول در 
بر می‌گيرند. بنابراین ریه‌ها به عنوان یک عایق عمل کرده و 
از گسترش ولتاژ الکتریکی از قلب به سطح بدن جلوگیری 


کمپلکس 0۳5 طولانی 

کمپلکس QRS‏ تا زمانی که اختلاف پتانسیل الکتریکی در 
قلب وجود دارده به طول می‌انجامد. بنابراین هر dale‏ که 
موجب شود که قسمتی از بطن دپلاریزه شده و قسمتی 
پلاریزه باقی بمانده سبب این حالت می‌گردد. یکی از این 
موارده culm‏ طولانی ایمپالس ذر بطن‌ها است که از 
هیپرتروفی بطن‌ها يا Sob‏ سیستم پورکنژ ناشی می‌شود. 


کمیلکس QRS‏ غیرعادی 

دو عامل موجب تشکیل کمپلکس QRS‏ غیرعادی می‌شوند: 
۱) تخریب عضله قلب در مناطق مختلف سیستم بطنی و 
جایگزینی این عضله توسط بافت اسکار و ۲) بلوک‌های 
موضعی کوچک و متعدد در هدایت ایمیالس در چندین نقطه 
از سیستم پورکنژ که با تولید غیرطبیعی ایمپالس سبب 
جابجایی‌های سریع در ولتاژ و انحراف محور می‌شوند. 


جریان ضایعه و اثر آن بر کمپلکس QRS‏ 

برخی از اختلالات سبب می‌شوند که بخشی از قلب نسبتاً با 
به صورت کامل همیشه دپلاریزه بماند. در این حالت هميشه 
از این ناحیه دپلاریزه جریاناتی به نواحی اطراف منتشر 
می‌شود. این حالت» حر بان ضابعه (Current of injury)‏ 
نام دارد. برخی از این اختلالات که سبب ایجاد جریان ضایعه 
می‌گردند» شامل این مواردند: ۱) آسیب مکانیکی عضله قلب 
که موجب می‌شود غشاء قلب تا حدی به یون‌ها نفوذپذیر شود 
که رپلاریزاسیون کامل نتواند به وقوع بپیوندد. ۲) روندهای 
عفونی که به غشاء عضلانی قلب آسیب می‌رسانند و ۲) 
ایسکمی موضعی که موجب می‌شود مواد غذایی ALS‏ به 
rakes Seg ase‏ ات ان ALES‏ نی سای 
پلاریزاسیون طبیعی خود را حفظ کند. 


می‌شود زمانی که بطن چپ ay‏ علت افزایش فشارخون, 
تنگی و نارسایی دریچه آئورت یا هر نوع نارسایی قلبی 
مادرزادی بزرگ می‌شود انحراف محور به چپ به وجود 
می‌رسد. هیپرتروفی بطن راست در نتیجه تنگی مادرزادی 
دریچه ریوی, تترالوژی فالوت و نقص دیواره بين بطنی سبب 
انحراف مجور به راست تا ۱۷۰+ درجه می‌شود. 

انحراف محورء همچنین بر اتر Sob‏ شاخه‌های دسته‌ای 
چ ایجاد می‌شود. در حالات طبیعی» هر دو طرف بطن در یک 
مان دپلاریزه شده در نتیجه پتانسیل‌هایی که توسط بطن‌ها 
تولید می‌شوند تقریباً یکدیگر را خنثی می‌کنند. ولی اگر فقط 
یکی از شاخه‌های دسته‌ای اصلی بلوک شود ایمپالس قلبی 
در بطن سالم LS‏ زودتر از بطن دیگر منتشر می‌شود. در 
این حالت بطن سالم دپلاریزه شده است اما بطن مبتلا هنوز 
در حالت پلاریزه است. بنابراین جریان از بطن دیلاریزه شده 
به سمت بطن پلاریزه برقرار می‌شود و در این حالت نوک 


متوسط قلبی Crow dy‏ چپ منحرف شده و در Sob‏ شاخه‌ای 


سمت راست به سمت راست منحرف می‌گردد. 


ولتازهای غیر طبیعی در کمپلکس QRS‏ 
ولتاژ کمپلکس QRS‏ که از نوک موج 5 تا قعر موج 5 
اندازه گیری می‌شود» بین ۰/۵ تا ۲ میلی‌ولت متغیر است. 
هنگامی که مجموع ولتاژهای همه کمیلکس‌های QRS‏ در 
سه اشتقاق استاندارد اندام‌ها بیش از ۴ میلی‌ولت bl,‏ 
احتمالاً بیمار یک الکتروکاردیوگرام با ولتاز YL‏ دارد. افزایش 
ولتاژ معمولاً در OVE‏ هیپرتروفی بطنی ایجاد می‌شود. زیر 
اف زایش حجم عضله منجر ay‏ تولید مقادیر بیشتری 
الکتریسیته در اطراف قلب می‌شود. 

کاهش ولتاژ کمپلکس fle QRS‏ مختلفی دارد. یکی از 
اصلی‌ترین عوامل کاهش ولتاژ QRS‏ انفارکتوس‌های 
قدیمی میوکارد هستند که موجب کاهش توده عضلانی 
می‌شوند. این موارد همچنین سبب می‌شوند که موج 
دپلاریزاسیون آهسته‌تر در بطن‌ها حرکت کند و بنابراین سبب 
طولانی‌شدن کمپلکس QRS‏ نیز می‌گردند. وجود مایع در 
پریکارد اطراف قلب نیز به cde‏ خاصیت رسانایی الکتریکی 
آب سبب می‌شود تا پتانسیل‌های الکتریکی تولید شده توسط 


+ 

1 
شکسل ۲۰۱۸ نقطه ابه عنوان پستانسیل مرجم صقر در 
الکتروکاردیوگرام. روش رسم محور جریان ضایعه در پایین 


JSS‏ دیده co‏ شود. 


محور میانگین موج 1 به سمت راست متحرف می‌شوده 
یعنی خلاف جهت محور الکتریکی میانگین کمپلکس QRS‏ 
در همان الکتروکاردیوگرا. بابراین هرگاه هدایت ایمپالس 
رپلاریزاسیون در بطن‌ها با تأخیر شدید مواجه شود. قطبیت 
موج T‏ تقریباً هميشه عکس قطبیت کمپلکس QRS‏ خواهد 
بود. 

اگر دوره دیلاریزاسیون در قاعده بطن‌ها کوتاه شود 
رپلاریزاسیون در قاعده بطن‌ها زودتر از نوک بطن‌ها شروع 
می‌شود و بردار رپلاریزاسیون برخلاف حالت معمول. رو به 
cow‏ قاعده قلب قرار می‌گیرد. در نتیجه موج T‏ برخلاف 
حالت معمول که Cute‏ است. در هر سه اشتقاق استاندارده 
منفی می‌شود. شایع‌ترین علت کوتاهشدن زمان 
دپلاریزاسیون در عضله قلب. ایسکمی خفیف عضله قلبی 
است. زیرا این حالت سبب می‌شود تا عبور جریان از 
کنال‌های پتاسیمی افزایش sub,‏ 

داروهای دیژیتال نیز بر JSS‏ موج IT‏ می‌گذارند. 
بدین صورت که این داروها زمان دپلاریزاسیون عضله بطتی 
را افزايش می‌دهند. در صورت مصرف بیش از حد دیژیتال 
ممکن است زمان دپلاریزاسیون یک قسمت بیش از سایر 
قسمت‌ها افزایش یابد. در نتیحه ممکن است تغییرات 


جریان ضایعه می‌تواند سبب تولید اشکال غیرطبیعی 
کمیلکس 055 گردد. Ipj‏ حتی زمانی که کل bobo‏ در 
حالت پلاریزه به سر می‌برنده جریاناتی از نقطه دپلاریزه 
عضله بطنی dy‏ سایر نواحی بطن منتشر می‌گردد 


نقطه J‏ 
ss‏ ای کی ee ORS‏ اسان اه فا 
قسمت‌های سالم و cod Cowl‏ دپلاریزه هستند. به گونه‌ای 
Nip Ube oad Uy en a‏ مرو جات 
جریان ضایعه نیز در این لحظه ناپدید می‌شود. بنابراین 
پتانسیل الکتروکاردیوگرام در این لحظه صفر است. این نقطه 
به نام نقطه J‏ در الکتروکاردیوگرام خوانده می‌شود و جریان 
rarer‏ هکس یداینب سس ۳۳ 

۳۸ 
برای ترسیم محور جریان ضایعه می‌توان از روش دیل 
استفاده کرد. ولتاژ جربان dubs‏ در هر اشتقاق عبارت است از 
اس ی هراک ری sites,‏ مخ 
پتانسیل صفر JS)‏ 4-۱۸ بتاراین اختلاف ولتاژی که بین 
bs‏ صفر (نقطه (J‏ و فاصله T-P‏ وجود دارد را می‌توان بر 
ور Oe ate cola lel‏ و ردان piles‏ 
به دست آورد. همان طور که در شکل ۲-۱۸ می‌بینید» مبدا 
بردار در سمت دیواره بطن راست می‌باشد. بنابراین متوجه 
se‏ کب اتفاولی aes‏ او i‏ فان ات 

در دیواره بطن راست واقع Cul‏ 


اختلالات موج ۲ 

همان طور که می‌دانید» موج ۲ در تمام اشتقاق‌های استاندارد 
ندام‌ها مثبت است. زیر نوک قلب و سطوح خارجی بطن‌ها 
زودتر از سطوح اندوکاردی رپلاریزه می‌شوند. بدین ترتیب» 
Cas‏ رپلاریزاسیون در al‏ عکس جهت دپلاریزاسیون 
است. اگر ترتیب رپلاریزاسیون طبیعی نباشد» موج 1 
غیرطبیمی می‌شود.به عنوان مثال در بلوک شاه چپ بطن 
چپ دیرتر دپلاریزه می‌شود. بطن راست زودتر از بطن چپ 
دپلاریزه شده و زودتر نیز رپلاریزه می‌گردد. پس در حالت 
رپلاریزاسیون بطن راست» بطن راست مثبت است در IE‏ 
که بطن چپ هنوز منفی است. از آنجایی که جهت جریان 
همواره از منفی به سمت مثبت است. بنابراین جهت بردار 
جریان قلبی از چپ به راست برقرار می‌شود. به عبارت دیگر 


7 SFE ET pS 
ای‎ EES هک وب اه یه هه‎ ES eg aeRO 


بزرگ‌تر از قلب افراد عادی Cul‏ می‌تواند در هر ضربان خون 
بیشتری را به داخل درخت شریانی حتی در زمان استراحت 
پمپ کند. این مقادیر اضافی خون که در هر ضربان به درون 
سیستم شربانی پمپ می‌شود» رفلکس‌های فیدبکی گردش 
خون يا سایر عواملی که سبب برادی‌کاردی می‌شوند را فعال 
می‌کند. تحریک واگ نیز می‌تواند سبب برادی‌کاردی گردد. dy‏ 
عنوان مثال. حساسیت شدید گیرنده‌های فشاری در ناحیه 
سینوس کاروتید که در سندرم سینوس کاروتید وجود دارد 
موجب می‌شود که حتی فشار خارجی مختصر بر روی PIS‏ 
یک رفلکس بارورسپتوری قوی ایجاد AS US‏ سبب اثرات 
شدید واگ بر روی قلب می‌گردد. از جمله اثرات ایجاد شده 
توسط آنها می‌توان به برادی‌کاردی بسیار شدید اشاره کرد. 


آربتمی سینوسی 

در جربان تنفس» گسترش سیگنال در طول چرخه دم و بازدم 
از مرکز تنفس بصل‌النخاع به مرکز وازوموتور مجاور موجب 
می‌شود که سرعت ضربان قلب در حین دم و بازدم تغییر کند. 
این تغییرات سرعت ضربان قلب» در حین تنفس‌های عمیق 
G‏ ۳۰ در صد نیز می‌رسند. 


st بلوک‌های‎ 

بلوک سینوسی دهلیزی 

در مواردی که گره سینوسی دهلیزی بلوک (مسدود) می‌شود؛ 
موج P‏ در الکتروکاردیوگرام از بین می‌رود. در این حالت 
بطن‌ها تحت تأثیر ایمپالس‌های صادره از گره دهلیزی - 
بطنی (AV)‏ با سرعت کمتری به ضربان خود ادامه می‌دهند. 


بلوک دهلیزی بطنی . 

تنها روش عبور ایمپالس از دهلیزهابه بطن‌ها از طریق دسته 
AV‏ يا دسته هیس است. برخی از اختلالات می‌توانند سبب 
کاهش سرعت هدایت ایمپالس از cyl‏ دسته یا حتی بلوک 
کامل آن شوند. این موارد شامل ایسکمی گره AV‏ یا 
فیبرهای دسته AV‏ فشار بر دسته ۸۷ که از بافت اسکار با 
بخش کلسیفیه شده قلب وارد می‌شود. التهاب گره AV‏ یا 
دسته AV‏ و تحریک بیش از حد قلب توسط اعصاب واگ 
می‌باشند. 


غیراختصاصی نظیر موج T‏ وارونه یا موج ۲ دو فازی در یک 
پا چند اشتقاق الکتروکاردیوگرافیک ایجاد شود. 


ریتم‌های غیرطبیعی قلب که به آنها آریتمی (arrhythmia)‏ 
اطلاق می‌شود. می‌توانند سبب اختلالات جدی در عملکرد 
۲ قلبی شوند. علل عمده آریتمی‌ها I,‏ در ۵ دسته کلی به شرح 


۴ زیر طبقه‌بندی می‌کنند: 

۰ ریتمیسیته غیرطبیعی ضربان‌ساز 

۲ جابجایی aol‏ ضربان‌ساز از گره سینوسی به جایی دیگر 
در قلب 

۳ بلوک در نقاط مختلف انتشار ایمپالس در قلب 

. مسیرهای غیرطبیعی انتقال ایمپالس در قلب 

۵ تولید خود به خود ایمپالس‌های غیرطبیعی در هر قسمت 

از قلب 


ریتم‌های غیر طبیعی سینوسی 

Go FSU 

به افزایش ضربان قلب به بیش از ۱۰۰ ضربه در دقیقه در 
یک فرد بزرگسال» تاکی‌کاردی اطلاق می‌شود. علل 
تاکی‌کاردی شامل افزايش دمای بدن» تحریک قلب توسط 
دمای بدن با افزایش متابولیسم گره سینوسی» ضربان قلب را 
افزايش می‌دهد. افزایش دمای بدن به بیش از ۴۰/۵ درجه 
سانتی‌گراد با تضعیف عضله قلب سبب کاهش ضربان آن 
می‌شود. تحریک سمپاتیک در حالاتی مانند خونریزی و 
شوک ایجاد می‌شود و می‌تواند ضربان قلب را تا ۱۸۰ ضربه 
در دقیقه برساند. تضعیف میوکارد به علت اینکه سبب کاهش 
برون‌ده قلبی می‌شوده سیستم سمپاتیک را به صورت 
رفلکسی تحریک کرده و موجب آفزایش ضربان قلب 
می‌گر دد. 


برادیکاردی 

برادیکاردی به cline‏ کاهش سرعت ضربان قلب به کمتر از 
re‏ ضربه در 40,35 Rare)‏ برادی‌کاردی در آفراد ورزشکار به 
طور طبیعی وجود دارد. به علت AS]‏ قلب ورزشکاران 


مبتلا به بلوک AV‏ بلوک کامل به p‏ 
صورت متناوب ایحاد می‌شود؛ یعنی ایمیالس‌ها در دوره‌ای از | 


کل ۳۳۱۹ یلک کامل دسنته دقلیو = giles‏ 


سندرم استوکس -آدامز (گریز بطنی) 


در برخی از بیماران 


زمان از دهلیزها به بطن‌ها هدایت می‌شوند و سپس USE‏ 
Cole‏ ایمپالس متوقف می‌شود. پس از قطع تحربک گره 
aul tio SA‏ طول می‌کشد تا گره a AV‏ کار sil,‏ این 
cde‏ از پدیده‌ای به نام سرکوب ناشی از تحریک بیش از حد 
تافی می‌شود. یعنی بطن‌ها توسط پیام‌های گره 9۸ با 
ریتمی بیش از ریتم طبیعی خود تحریک شده‌اند و اگر این 
پیام‌ها به طور تاگهانی قطع شوند گره AV‏ نمی‌تواند تا چند 
ast‏ شروع به کار کند. پس از این مدت گره AV‏ شروع به 
صدور ایمپالس در حد ۱۵ تا ۳۰ بار در دقیقه می‌کند و به 
عنوان ضربان‌ساز بطن‌ها عمل می‌نم‌اید. اين حالت, ريز 
بطنی (Ventricular scape)‏ نام دارد. قبل از اینکه گریز 
بطنی ایجاد شود. برای چند ASE‏ خون به مغز نمی‌رسد و 
بیمار دچار حالت غش می‌شود. این حملات دوره‌ای غش 
py dine‏ استوکس - آدامز نامیده می‌شود. 

بلوک ناقص داخل دطنی 

اکثر عواملی که می‌توانند AV Sob‏ ایجاد ILS‏ می‌توانند 
هدایت ایمپالس را در سیستم پورکنژ نیز بلوک کنند. در شکل 
۲-۰ حالتی نشان داده شده است AS‏ 9 الکتر یکی 
(Electrical alternans)‏ نام دارد و در آن ایمپالس‌ها به 
صورت یکی در مين دچار بلوک ناقص داخل بطنی می‌شوند. 
همچنین بسیاری از شرایطی که سرعت هدایت ply‏ 
الکتریکی را در قلب کم می‌کنند» مانند ایسکمی» میوکاردیت 
یا مسمومیت با دیژیتال. می‌توانند باعث Sob‏ ناقص داخل 
قلبی و تناوب الکتریکی شوند. 


انقیاضات زودرس 
قباض زودرس, oll‏ است که پیش از زمان مور Isl‏ 


ee ee ae cr ea 

شود: 
QRS pois )P‏ سا “Ne ges an‏ 
asl‏ است. این فاصله به طور طبیعی با افزایش ضربان 
ls‏ کاهش ab‏ و با کاهش ضربان قلب. افزایش 
می‌یابد. اگر این فاصله به بیش از ۰/۲ ثانیه برسد. به این 
معنی است که بیمار بلوک قلبی ناقص درجه اول دارد. 
بنابراین بلوک درجه Jol‏ به صورت تأخیر در هدایت 
دهلیزی - بطنی تعریف می‌شود. 

۲ بلوک درجه دوم: هنگامی که هدایت از دسته AV‏ به 
حدی کاهش ub‏ که فاصله P-R‏ به ۰/۲۵ تا ۰/۴۵ asl‏ 
برسد. پتانسیل Jor‏ گاهی اوقات نمی‌تواند از این بخش 
عبور کند. بنابراین در هر چند ضربان طبیعی, با وجود 
درجه دوم قلبی گفته می‌شود. 
Sob‏ درجه دوم قلبی ممکن است dy‏ دو نوع متفاوت 
روی دهد که عبارتند از: 
الف) نوع 1 (بلوک درجه دوم ونکه‌باخ): در این نوع از 
Sob‏ درجه دوم فاصله PR‏ در Ub‏ هر ضربان به تدریج 
افزایش می‌یابد تا در Cals‏ در یکی از ضربان‌هاء موج 
QRS‏ وجود نخواهد داشت. 

ب) نوع آ]: در Sob‏ نوع Wied dT‏ مشخصی موج ‏ 
هدایت نشده در ازای هر کمپلکس QRS‏ وجود دارد. 
Mio‏ وقتی گفته می‌شود بلوک از نوع ۲:۱ است» یعنی به 
ازای هر ۲ موج ۴. یک کمیلکس QRS‏ وجود دارد. 
Sob‏ نوع I‏ جدی‌تر و خطرناک‌تر از بلوک نوع 1 است. 

. تلوک زد رنه سوم: زمانی که انتقال ایمپالس‌ها از گره SA‏ 
به گره ۸۳۷ از طریق دسته AV‏ به طور کامل Sols‏ 
5 از دست می‌دهند. به عبارت دیگر « هیچ ارتباطی 
در اینن حالت ضربان بطن‌ها توسط سیگنال‌های 
ریتمیک تولید شده در گره AV‏ کنترل می‌شود. تظاهر 
الکتروکاردیوگرافیک Sal:‏ درجه سوم را در شکل ۲-۱۹ 
مشاهده می‌کنید. 


شدت افزایش پیدا می‌کند که به این حالت سندرم 0-۲ 
طولاني (LQTS)‏ گفته می‌شود. 

دلیل اصلی این سندرم. رپلاریزاسیون تأخیری عضلات 
بطنی است که شخص را در معرض آریتمی‌های بطنی قرار 
می‌دهد. این سندرم احتمال دارد که آریتمی» تاکیکاردی و 
فیبریلاسیون بطنی را تشدید نماید. 

سندرم Q-T‏ طولانی ممکن است ناشی از موتاسیون در 
ژن‌های کانال‌های پتاسیمی یا سدیمی بوده و یا می‌تواند در 
نتیجه تغییرات غلظت الکترولیت‌های پلاسما که شامل 
کمبود منیزیم» پتاسیم و کلسیم Cul‏ ایجاد شود. تجویز 
داروهای ضد آریتمی مثل کینیدین‌ها و یا برخی از 
آنتی‌بیوتیک‌ها مثل فلوروکینولون‌ها و اربترومایسین نیز 
می‌تواند موجب این سندرم شود. 

برای درمان سندرم Q-T‏ طولانی حاد از سولفات منیزیم 
و برای درمان نوع مزمن آن از بلوکرهای بتا - آدرنرژیک و یا 
کاشت دفیبریلاتور قلبی استفاده می‌کنند. 


تاکی‌کاردی حمله‌ای 
تاکی‌کاردی حمله‌ای به معنی افزایش ناگهانی سرعت ضربان 
قلب به مدت چند asl‏ تا چند ساعت است که به طور ناگهانی 
نیز به حالت طبیعی برمی‌گردد. کانون این تاکی‌کاردی ممکن 
است در سیستم پورکنژ و حتی خود دهلیزها یا بطن‌ها باشد. 
این حالت We‏ توسط راه‌های Syd‏ چرخشی ورود مجدد 
ایجاد می‌شود که مکرراً خود تحریکی موضعی انجام داده و 
این کانون را تبدیل به یک کانون ضربان‌ساز سریع می‌کنند. 
تاکی‌کاردی حمله‌ای را می‌توان توسط تحریک شدید عصب 
واگ با فشار بر ناحیه سینوس کاروتید گردن و همچنین 
استفاده از داروهایی مانند کینیدین (quinidine)‏ و لیدوکاتین 
که نفوذپذیری غشاء عضله قلبی به سدیم در طول پتانسیل 
Jos‏ را کاهش داده و در نتیجه» تخلیه الکتریکی ریتمیک در 
نقطه کانونی منشاً حمله را بلوک می‌کننده کاهش داد یا 
متوقف کرد. 

biti‏ تاکی‌کاردی حمله‌ای دهلیزی معمولاً یا در خود 
دهلیز و پا در گره AV‏ می‌باشد. به این نوع از تاکی‌کاردی‌هاء 
تا کی‌کاردی‌های فوق بطنی می‌گویند. تأکی‌کاردی‌های فوق 
بطنی در افراد سالم نیز بروز می‌کنند و به ندرت آسیب دائم 
ایجاد می‌نمایند. 

تاکی‌کاردی حمله‌ای بطنی» اختلال بسیار خطرناکی 


شکل ۳-۲۰ بلوک ناقص داخل ald‏ (تناوب الکتریکی). 


برای انقبااض طبیعی اتفاق افتاده باشد. این وضعیت همچنین 
g‏ اکستراسپستول» ضربان زودرس یا ضربان نابجا هم نأمیده 
ضربان‌ساز نابجا در قلب که در زمان‌های نامناسب ایمپالس 
صادر می‌کند» ایحاد می‌شوند. کانون نابحا می‌تواند ناشی از 
پلاک‌های کلسیفیه کوچک و تحریک سمی گره AV‏ باشد. 
انقباض زودرس می‌تواند دهلیزی یا بطنی باشد. انقباضات 
زودرس دهلیزی حتی در افراد سالم هم وجود دارند و 
می‌توانند ناشی از سیگارکشیدن» کم خوابی» مصرف زباد قهوه 
9 استفاده از داروهای مختلف باشند. 

انقباضات زودرس (PVCs) hy‏ خصوصیات خاصی 
طور قابل توجهی طولانی می‌شود ولتاژ کمپلکس 0155 بالا 
می‌رود و همچنین موج 1 دارای پتانسیل الکتریکی مخالف 
کمپلکس col QRS‏ تنها برخی از ۳۷6ها litte‏ خوش‌خیم 
دارند ولی اکتر آنها از ایمپالس‌های سرگردان یا سیگنال‌های 
ورود محدد که در اطراف مناطق انفارکته ۳ ایسکمیک قلب 
ایجاد می‌شوند» CLE‏ می‌گیرند. این ۳۷6ها بسیار خطرناک 
بوده و می‌توانند حتی تبدیل به فیبریلاسیون‌های بطنی خود 
به خودی کشنده گردند. این حالت» به ویژه در زمانی رخ 
می‌دهد که دوره مستعد برای ایجاد فیبریلاسیون است یعنی 
Eds‏ در پایان موج 1 که بطن‌ها از تحریک ناپذیری خارج 
هی ولا 


بیماری‌های رپلاریزاسیون بطنی - سندرم QT‏ 
طولانی ۱ 

است. بیماری‌هایی که در آنها رپلاریزاسیون عضله بطنی با 
تأخیر صورت می‌گیرد و بنابراین طول پتانسیل عمل بطنی 
افزايش می‌یابده فاصله Q-T‏ نیز در الکتروکاردیوگرام به 


NORMAL PATHWAY 


ea, 


Absolutely 
er ~~ refractory 
\ 


Absolutely 
refractory 
Relatively 
refractory 


LONG PATHWAY 


شکل POT)‏ حرکت چرخشی که از بین رفتن ایمپالس را در مسیر 


کوتاه و تداوم آن را در مسیر SY gb‏ نشان می‌دهد. 


Hips Meese یه رای تا تا‎ A 
گردد. عضله‌ای که اول تحریک شده‎ jk Jol به نقطه‎ 
است از تحریک ناپذیری خارج شده و ایمپالس مکررً‎ 
این حالت در قلب‌های متسح ایحاد‎ JSS دور حلقه می‌چر‎ 
مور‎ 

۲ اگر Job‏ مسیر ثابت sib‏ کاهش سرعت هدایت 
ایمپالس در قلب می‌تواند همان وضعیت را به وجود آورد. 
کاهش سرعت هدایت از بلوک سیستم پورکنژ ایسکمی 
خاه ها هم راز شا و و تام 
و3 

۴ علت دیگری که می‌تواند موجب پدیده ورود محدد گردد» 
کاهش دوره تحریک ناپذیری عضله قلب است که 
معمولاً در پاسخ به داروهای مختلف مانند اپی‌نفرین یا 
پس از تحریک الکتریکی مکرر ایحاد می‌شود. 
در فیبریلاسیون» ایمپالس‌هایی به صورت نامنظم در 

عضله قلب منتشر می‌شوند. بنابراین آمواج الکتروکاردیوگرام 

ناشی از فیبریلاسیون بطنی» شکلی غیرعادی داشته و هیچ . 

ریتم منظمی ندارند (شکل ۲-۳۲ 


کل ۰۳-۲۲ فیبریلاسیون بطنی. 


می‌باشد. به این علت که Vol‏ فقط در شرایطی ایحاد می‌شود 
.6 یف آب‌کهیکت قابل توجهی در بطن‌ها وجود داشته 
باشد و Logo‏ اینکه تاکی‌کاردی بطنی اغلب منجر به پیدایش 
فیبرپلاسیون بطنی کشنده می‌گردد. 


فیبریلاسیون بطنی, خطرناک‌ترین آریتمی قلبی است که اگر 
ظرف ۱ تا ۳ دقیقه درمان نشود Ly ya‏ همیشه کشنده است. 
فیبریلاسیون بطنی ناشی از ایمپالس‌هایی است که به طور 
il‏ جر بط ها خر کت هی فا هر cig Scale‏ 
بطن را تحریک می‌نمایند. این حالت سبب می‌شود که خیلی 
از بخش‌های کوچک عضله بطن در یک زمان منقبض شوند 
در حالی که بخش‌های Soo‏ در حال استراحت هستند. این 
عمل سبب انقباضی بسیار ناچیز شبیه به لرزش می‌گردد. 
نابراین تقریباً هیچ خونی توسط قلب پمپ نشده و فرد مبتلا 
به Cle‏ نرسیدن خون به مغز از هوش رفته و ظرف چند 
48,59 دچار مرگ غیرقابل برگشت در بافت‌های خود می‌گردد. 
دو عامل اصلی در ایجاد فیبریلاسیون بطنی نقش دارند: ۱) 
شوک الکتریکی ناگهانی به قلب و ۲) ایسکمی عضله قلب. 


سیستم تخصصی هدایتی و یا هر دو. 


5908 ای 

در حالت طبیعی» هنگامی که ایمپالس تحریکی در قلب. 
بخشی از قلب را دپلاریزه می‌کند» نمی‌تواند دوباره وارد همان 
بخش از عضله شود و آن را تحریک کند. زیرا در این حالت 
عضله در مرحله تحریک ناپذیری Glee‏ می‌باشد. در شکل 
۲-۱ عضله قلبی به صورت دایره‌وار نشان داده شده است. 
با تیک اه در موش ماه SAY‏ یال ویک 
جهت حرکت AS‏ وقتی دوباره به موقعیت ساعت ۱۲ باز 
می‌گردده نمی‌تواند فیبرهای عضلانی‌ای که اول تحریک 
asles‏ را قووازی ریک که ری نس هار ال 
تحریک ناپذیری می‌باشند. بنابراین ایمپالس از Oe‏ می‌رود. 
در aw‏ حالت» این ایمپالس می‌تواند عضله‌ای که اول تحریک 
شده را تحریک کند و منجر به تداوم حرکت این ایمپالس 
درون چرخه شود. یعنی موجب ورود محدد (re-entry)‏ 
ایمپالس به عضله‌ای شود که قبلاً تحریک شده است. این 
حالت حرکت چرخشی نامیده می‌شود و علل آن شامل موارد 


ERE‏ رمرم sae eas‏ کر تم ی 


ایمپالس‌های فیبربلاسیونی در دهلیزها سرعت زیادی Aish‏ 
بطن‌ها معمولاً با سرعت زیاد تحریک می‌شوند. برای درمان 
فیبریلاسیون دهلیزی مانند فیبربلاسیون بطنی از شوک 
الکتریکی استفاده می‌شود. 


فلوثر دهلیزی 

فلوتر دهلیزی (Atrial flutter)‏ یکی دیگر از عوارض 
فیبریلاسیون این است که در فلوتر دهلیزی» یک موج بزرگ 
و واحد همواره در یک جهت دور عضله دهلیزی می‌چرخد و 
آن را با سرعت زیاد وادار به انقباض می‌کند. انقباضات ایحاد 
شده قدرت بسیار کمی دارند زیرا در هر زمان فقط بخش‌های 
کمی از عضله دهلیزی توسط موج چرخشی تحریک می‌شود 
(شکل ۲-۲۳). تظاهر دیگر فلوتر دهلیزی این است AS‏ 
معمولاً به ی هر ضریان بطن» دو تا سه ضریان دهلیزی 
وجود دارد. زیرا ضربانات a pw‏ دهلیزی به علت دوره 
تحریک‌ناپذیری بالای گره AV‏ نمی‌تونند با همان سرعت 


Atrial flutter Atrial fibsillation 


شکل ۳-۲۴. مسیرهای ایمپالس در قلوتر و فیبریلاسیون دهلیزی. 


cho‏ درمان فیبریلاسیون معمولاً به بیمار شوک 
الکتریکی می‌دهند. با اعمال جریان الکتریکی قوی و پر ولتاز 
a‏ عضله قلب» plat‏ قسمت‌های بطن به طور همزمان 
تحریک شده و وارد مرحله تحریک ناپذیری می‌شوند. 
بنابراین همه پتانسیل‌های عمل متوقف شده و قلب dy‏ مدت 
۳ تا ۵ ثانیه بی‌حرکت می‌ماند. آنگاه معمولاً گره سینوسی با 
برخی قسمت‌های دیگر قلب ضربان‌سازی می‌کنند و ضربان 
قلب مجدداً شروع می‌شود. البته همان کانون ورود مجدد که 
موجب فیبریلاسیون بطن‌ها شده بوده هنوز وجود دارد و به 
همین دلیل می‌تواندبلاقاصله فیبریلاسیون را دوباره شروع 
فیبریلاسیون» دفیبریلاسیون اطلاق می‌شود. همچنین 
می‌توان در اتاق عمل و در حین بازبودن قفسه سینه, قلب را 
با دست ماساژ داد تا جریان خون کرونری قلب و همچنین تا 
حدی جریان خون آئورتی برقرار شود. یک روش پمپاژ قلب 
بدون بازکردن قفسه سینه این است که فشارهای قوی و 
متناوب به جدار سینه وارد می‌آورند و در LS‏ آن تنفس 
مصنوعی به فرد می‌دهند. به این Shel Joe‏ قلبی ریوی 
L, (Cardio pulmonary resuscitation)‏ به اختصار 
CPR‏ می‌گوبند. فقدان > Ob‏ خون مغز بیش از ۵ تا ۸ دقيقه 


فیبریلاسیون دهلیزی ‏ 
فیبریلاسیون دهلیزی معمولا به علت اتساع دهلیزها ایجاد 
می‌شود. فیبربلاسیون دهلیزی مانند فیبریلاسیون بطنی 
کشنده نیست. در این حالت دهلیزها نمی‌توانند خون را پمپ 
کنند و بنابراین نمی‌توانند پمپ مقدماتی خود را برای بطن‌ها 
انجام دهند. با این وجود» خون به صورت غیرفعال از دهلیزها 
به بطن‌ها جریا می‌یابد و بازده پمپ بطنی تنها حدود ۲۰ تا 
۳۰ درصد کم می‌شود. 

آمواجی که در Cue‏ فیبریلاسیون دهلیزی نامنظم بوده 
اما قطبیتی مخالف هم دارند معمولا یکدیگر را کاملاً خنثی 
می‌کنند. بنابراین در الکتروکاردیوگرام. همان طور که در شکل 
۲-۳ دیده می‌شود» يا هیچ موج P‏ دهلیزی دیده نمی‌شود یا 
امواج ظریف پرفرکانس و بسیار کم jy‏ مشاهده می‌شوند 
اما کمپلکس QRS‏ طبیعی است. 

a‏ علت نحوه رسیدن امواج نامنظم از دهلیزها به 
بطن‌هاء ضربان قلب کاملا نامنظم می‌شود. همچنین چون 


فصل ۲ - قلب ۶۵ 


الکترولیت‌ها در طرفین غشای فیبرهای عضلانی و هدایتی 
می‌شود و تحریک‌پذیری آنها را چنان نحت pS‏ قرار 
می‌دهد که ممکن است ریتمیسیته خودکار از بین برود. با 
نصب یک ضربان‌ساز مصنوعی برای قلب که ایمپالس‌های 
ریتمیک ایجاد می‌کند. می‌توان اين بیماران را برای ماهها تا 
سالها زنده نگاه داشت. 


آخرین اختلال خطرناک دستگاه هدابتی ریتمیک قلب. 
ایست قلبی (Cardiac arrest)‏ است که ناشی از توقف 
calls ct‏ ویک فا ماد ره ور هه 
ریتم خود به خودی باقی نمی‌ماند. ایست قلبی می‌تواند در 
هیپوکسی شدید» به عنوان مثال در طول بیهوشی نیز ایجاد 
شود. هیپوکسی le‏ از bas‏ اختلاف غلظت طبیعی 


جریان خون در آثورت از همه عروق دیگر بیشتر بوده و در 
مویرگ‌ها از همه کمتر باشد. 


فشار بخش‌های مختلف سیستم گردش خون 
به علت اينکه قلب به طور متناوب خون را به داخل سیستم 
شریانی پمپ AS go‏ فشار شریانی بین یک میزان حداکثر با 
فشار سیستولی ۱۲۰ میلی‌متر جیوه و یک میزان حداقل یا 
فشار دیاستولی ۸۰ میلی‌متر جیوه نوسان می‌کند. بنابراین 
فشار متوسط شریانی در حدود ۱۰۰ میلی‌متر جیوه می‌باشد. 
فشار متوسط در مویرگ‌ها در حدود ۱۷ میلی‌متر جیوه است» 
زیرا فشار انتهای شریانی موبرگ در حدود ۳۵ میلی‌متر جیوه 
و فشار انتهای وریدی آنها در حدود ۱۰ میلی‌متر جیوه است. 
فشارهای سیستم گردش خون So‏ بسیار پایین‌تر از 
فشارهای سیستم گردش خون عمومی هستند. به عنوان 
مثال, فشار سیستولی و دیاستولی شریان ریوی به ترتیب VO‏ 
و A‏ میلی‌متر جیوه و میانگین فشار شریانی» ۱۶ میلی‌متر 
جیوه می‌باشد. همچنین میانگین فشار مویرگی ربه حدود ۷ 
میلی‌متر جیوه است. 


سرعت Ob p>‏ خون در هر یک از بافت‌ها تقریباً هميشه ب 
توجه به نیاز آن بافت. به طور دقیق تنظیم می‌شود. به این 
معنی که در صورت افزایش متابولیسم بافت. نیاز به جریان 
خون زیادی در آن بافت وجود دارد. اما قلب نمی‌تواند برون‌ده 
خود را از یک حد خاص بالاتر ببرد» بنابراین مواد خاصی که 
در نتیجه از متابولیسم در آن بافت رها می‌شوند با کشادکردن 
و در برخی موارد با تنگ‌کردن عروق خونی» جربان خون 
Cdl‏ را به طور موضعی تنظیم می‌کنند. همچنین اعصاب 


وظیفه سیستم گردش خون, نقل و انتقالات اکسیژن, 
دی‌اکسیدکربن» مواد غذایی 9 هورمون‌ها در داخل بدن و به 
طور کلی حفظ یک محیط مناسب جهت حفظ هومئوستاز 
می‌باشد. گردش خون را به طور کلی به دو دسته تقسیم 
می‌کنند: ۱) گردش خون بزرگ (گردش خون سیستمیک یا 
محیطی) که جریان خون pled‏ بافت‌های بدن به غیر از ناحیه 
Jabs‏ ریه‌ها را Snel‏ می‌کند و ۲) گردش خون ریوی که 
مسئول تبادل اکسیژن و دی‌اکسیدکربن در ریه‌ها می‌باشد. 
توجه نمایید که جریان خون بافت خود dy)‏ توسط گردش 
خون سیستمیک تأمین می‌شود. 

سیستم گردش خون از اجزاء متفاوتی تشکیل یافته 
Cul‏ شریان‌ها که حاوی دیواره عضلانی قطوری می‌باشند. 
خون را تحت فشارهای YL‏ انتقال می‌دهند. شریانچه‌ها 
(آرتریول‌ها) که آخرین جزء سیستم شریانی هستند. به عنوان 
دریچه‌های تنظیم‌کننده هدایتی عمل می‌کنند و با تحت 
کنترل درآوردن جریان خون؛ آن را وارد مویرگ‌ها می‌نمایند. 
پس از نقل و انتقالات مواد در مویرگ‌هاء خون وارد وریدچه‌ها 
(ونول‌ها) شده نهایاً وریدچه‌های ریز به یکدیگر پیوسته و 
وریدهای بزرگ را پدید می‌آورند. وریدها دیواره نازکی داشته 
و مسئول انتقال خون تحت فشارهای پایین به سمت قلب 
می‌باشند. 

قایل ذکز است goa dS‏ را 
خصوص آئورت. کمترین مقدار را دارا بوده و سطح مقطع 
تمامی مویرگ‌های UL‏ روی هم پیشترین مقدار را به خود 
اختصاص می‌دهند. از آنجا که سرعت جریان خون با سطح 
مقطع عروقی نسبت عکس دارد انتظار می‌رود که سرعت 


شریان‌های بزرگ به 


| 


قابل دکر است که fet‏ خون در = عروق خونی به 
99 صورت وجود me‏ \( جریان خون 
Ub > )۲‏ خون آشفته. گردبادی یا 
آرام خون در داخل رگ ee‏ در این 
ن در مرکز رگ بسیار بیشتر از نم 
جریان در لبه‌های خارجی آن می‌باشد. lige‏ خون آشفته 
(turbulent)‏ مشابه جریان گرداب‌هایی می‌باشد که در 
محل انسداد در یک به وجود ys aaah se‏ ان 
حالت» جریان خون نسبت به جریان خطی با مقاومت gy‏ 
بیشتری رو به رو می‌شود. ples‏ به ایجاد جریان آشفته با 
سرعت جریان ugh‏ قطر رگ و چکالی خون نسبت مستقیم 


و با ویسکوزیته خون نسبت عکس دارد» طبق معادله زیر: 


«slay‏ جریان 


Re‏ نشان‌دهنده عدد رینولدز (Reynold’s)‏ می‌باشد 
که عباوت اس از plas‏ ترا اناد ies eV a See tol‏ 
سرعت جریان خون (سانتی‌متر بر ٩ (ass‏ قطر رگ 
(سانتی‌متر)» م چگالی و 7 ویسکوزیته (برحسب پوآز) 
می‌باشد. زمانی که عدد رینولدز بزرگ‌تر از ۲۰۰ تا ۴۰۰ باشد. 
در برخی از شاخه‌های عروقی Slob‏ یا ay‏ و خم‌دار. جریان 
آشفته ایحاد می‌شود. در صورتی که عدد رینولدز بالاتر از 
۰ شود در عروق مستقیم و هموار نیز جریان آشفته 
ایحاد می‌شود. 


فشارخون 

فشارخون نیروبی است که توسط خون به هر واحد از دیواره 
رگ اعمال می‌شود. معمولا فشارخون را برحسب میلی‌متر 
جیوه (mmHg)‏ می‌سنحند. فشارخون به ندرت توسط واحد 
سانتی‌متر آب اندازه گیری می‌شود. هر میلی‌متر جیوه برابر با 
۶ سانتی‌متر آب است. 


مقاومت در برابر > GL‏ خون 

مقاومت عبارت است از ممانعت در برابر جریان خون در یک 
رگ که توسط فرمول زیر می‌توان 
محاسد نمود: 


آن را ay‏ طور غیرمستقیم 


موصعی تاحبه نیز آهمیت خاصی 399 کر 
دارند. 


جریان خون 


1 سرون‌ده قلبی به طور عمده با توحه به محموع 
جریان‌های موضعم ی‌شود. چنانچه 
خون ورودی به یک بافت a‏ هر علتی افزایش bly‏ خون 
بازگشتی به قلب از طریق وربدها نیز افزايش یاقته و بدین 
ترتیب» برون‌ده قلبی افزایش می‌بابد این افزايش برون‌ده 
قلب به نوبه خود» جریان خون زیاد بافت‌های مصرف‌کننده را 


oo تشنظیم‎ la cal ی تمام‎ 


a al‏ کت 

فشار شریانی عمدتا به طور مستقل از تنظیمات 
برون‌ده قلبی تنظیم می‌شود. تنظیم فشار شریانی روند 
پیجیده‌ای است که ناشی از رفلکس‌های عصبی و سیستم 
کلیوی می‌باشد و در ادامه فصل در ارتباط با آن صحبت 
| خواهیم کرد. 


دینامیک‌گردش خون 
جریان‌خون ‏ 
(AP) se :‏ و در 1 عبور جریان خون در 


قانون آهم نام دارده محاسبه کرد: 


به طور کلی» جربان خون به معنای مقداری از خون است 

که در یک زمان معین از یک نقطه معین از سیستم گردش 

خون عبور می‌کند و آن را معمولاً برحسب میلی‌لیتر در دیقه 

۱ بیان می‌کنند. جریان کل سیستم گردش خون در یک فر بالغ 

| در حال استراحت» حدود ۵ لیتر در دقیقه است که همان 
میزان برون‌ده قلبی می‌باشد. 

جربان خون را می‌توان توسط ابزارهای خاصی که بر 

روی رگ قرار می‌گیرند. اندازه گیری کرد که به Wal‏ فلومتر یا 

جریان‌سنج می‌گویند. نوع خاصی از فلومتر فلومتر فراصوتی 

eed clas eas lls‏ ی با هاش رال 

به داخل جریان خون یک رگ فرستاده و امواج باز تابیده شده 

RES ek eas‏ ری متام i AN‏ فان سا ناه 

شده و امواج بازگشتی, میزان جربان خون را محاسبه می‌کند. 


1 ml/min 


16 ml/min 


256 ml/min 


A 
Small vessel 
B Large vessel 
حلقه‌های‎ (B58 شکل ۸۰۴-۱) اثر قطر عروق خونی بر جریان‎ 
متحدالمرکز جریان خون.‎ 


نیست. در نتیجه با انتگرال‌گیری از حلقه‌های متحدالمرکز 
جربان خون و ضرب‌کردن آن در مساحت حلقه‌ها» معادله زیر 
به دست می‌آید که قانون پوآزو نام دارد: 


ae Pr 


F 
8/1 


در این معادله» ۳ میزان جریان خون» AP‏ اختلاف فشار 
ow‏ دو oS cll‏ ۲ شعاع رگ» 1 طول رگ و 7 ویسکوزیت 
خون می‌باشد. 

البته قابل Sd‏ است که این Arles‏ بیشتر جهت محاسبه 
bye‏ خون در عروق بزرگ که جریان در آنها لایه لابه 
است. کاربرد دارد. در عروق ریز همان طور که در سمت 
راست شکل ۴-۱۳ نشان داده شده است» کل خون در 
نزدیکی دیواره قرار دارد. بنابراین خونی که با سرعت در مرکز ‏ 


ارگ جاری bbl‏ عمللاً وجود ندارد. 


قانون WILY‏ 
برطبق قانون ky‏ تانسیون دیواره رگ ply‏ است با شعاع 
رگ (۲) ضربدر فشار داخل آن (P)‏ 


T=rxP 


این قانون نقش مهمی در تنظیم جریان خون دار به این 
صورت که به عنوان مثال اگر فشار خون شریانی (۳) افزایش 
bb‏ رگ در پاسخ به فشار افزايش یافته منقبض شده و بدین 


که AP‏ اختلاف فشار Oe‏ دو سوی یک رگ و میزان 
جربان خون در رگ می‌باشد. واحد مقاومت به صورت PRU‏ 
SY)‏ واحد مقاومت محیطی) بیان می‌شود. اگر اختلاف فشار 
OH‏ دو سوی یک رگ یک میلی متر جیوه و جربان خون 
یک میلی لیتر بر ثانیه باشد. مقاومت رگ» یک PRU‏ است. 
Joly‏ دیگر مقاومت عبارت از دین ثانیه بر سانتی‌متر به توان 
eal (Syne Bee) es‏ 

cm 

مقاومت در برابر جریان خون در سیستم عروقی 
محیطی, یک PRU‏ است. زیرا میزان جریان خون در کل 
سیستم گردش خون (برون‌ده قلبی) برابر با ۱۰۰ میلی‌لیتر در 
ثانیه و اختلاف فشار Gey‏ شریان‌ها و وریدهای گردش خون 
عمومی نیز ۱۰۰ میلی‌متر جیوه است. 

مقاومت کل عروق ریوی بسیار کمتر از مقاومت در 
سیستم گردش خون عمومی و در حد PRU‏ ۰/۱۴ می‌باشد. 


هدایت (رسانایی) خون 
هدایت (Conductance)‏ خون عبارت است از مقدار خونی 
که به ازای یک اختلاف فشار معین از یک رگ عبور می‌کند 


ee 


که معمولا برحسب میلی‌لیتر بر ثانیه بر میلی‌متر جیوه 
سنجیده می‌شود. کنداکتانس Ly‏ هدایت نسبت عکس با 
مقاومت دارد؛ به زبان ریاضی: 


)__= هدایت 


همچنین تغییرات قطر رگ تغییر عظیمی در رسانایی 
رگ ایجاد می‌کند زیرا میزان کنداکتانس با توان چهارم قطر 
رگ نسبت مستقیم دارد؛ به عنوان مثال اگر قطر رگ دو برابر 
(F-\A‏ 


قانون پوازو 

نکته قابل Sd‏ این است که جریان خون در رگ را نمی‌توان 
به سادگی جریان خون در یک لوله سخت اندازه‌گیری کرد. 
صورت که نزدیک‌ترین LY‏ به دیواره رگ به آن می‌چسبد 
(شکل ۴-۱8) و بنابراین به علت ایجاد اصطکاک» سرعت 
کمتری از لایه‌هایی که در وسط رگ هستند. دارد. بنابراین 
محاسبه جریان کلی خون در رگ به سادگی قابل محاسبه 


فصل ۴ - سیستم گردش خون 


OF‏ در عروق خونی افزایش می‌یابد. 


فشار خون شریانی علاوه بر افزایش‌دادن نیروی AS ype‏ خور 
در گردش» جریان خون را نیز افزایش می‌دهد. به این صورت 
که می‌دانیم با افزایش قطر عروق. جریان خون آنها افزایش 
می‌یابد. بنابراین فشارخون به صورت دوگانه عمل می‌کند و ۱ 
اثر آن در افزایش‌دادن جریان خون بسیار بارز می‌باشد. به 
عنوان مثال» افزایش ۲ برابری در فشار خون شریانی. جریان 

البته کاهش یافتن فشار شریانی در عروق خونی غیرفعال 
موجب افزايش مقاومت عروقی می‌شود. به طوری که عروق 
خونی الاستیک در نتیحه کاسته شدن از فشار متسع‌کننده بر 
روی یکدیگر می‌خوابند (دچار کلایس می‌شوند). هنگامی که 
فشار به کمتر از یک حد بحرانی که فشار بحرانی انسداد 


(Critical Closing Pressure)‏ نامیده می‌شود. می‌رسد. 
رگ‌های خونی کاملاً دچار کلاپس شده و در Arai‏ جریان 
خون متوقف می‌گردد. تحریک سمپاتیکی و يا ple‏ عوامل 
منقبض‌کننده عروقی می‌توانند Luis‏ بحرانی انسداد را 

افزایش دهند. 


خصوصیات حجمی عروق خونی 


(distensibility) عروق خونی خاصیت اتساع پذیری‎ als 
ار‎ Ala beh ارت هی‎ aah aos 
شوند. همین طور این‎ LIS عروق خونی‎ lis با افزایش‎ 
خاصیت سبب می‌شود تا شریان‌ها خود را با خروجی‎ 
ضربان‌دار قلب تطابق داده و ضربان فشار را تا حد امکان‎ 
جریان یکنواخت و هموار خون در‎ Gel کاهش دهند. اين‎ 
عروق کوچک بافت‌ها را تضمین می‌کند. وریدها بیشترین‎ 
خاصیت اتساع‌پذیری را در سیستم گردش خون دارند. وریدها‎ 
در مواقع افزایش فشارخون شریانی» ۰/۵ تا ۱ لیتر خون‎ 
اضافی را در خود جای می‌دهند و بنابراین به عنوان منایع‎ 
دخیره‌ای خون عمل می‌کنند. اتساع‌پذیری طبق معادله زیر‎ 
محاسبه می‌شود:‎ 


یت ee ene ce‏ 
حجم آولیه x‏ افزايش در فشار ع Spe‏ 


ترتیب» قطر (و شعاع) رگ )1( کاهش می‌یابد. در نتیجه. از 
افزایش تانسیون يا فشاری که بر دیواره رگ وارد می‌گردد» 
جلوگیری می‌شود. انقباض دیواره رگ همچنین سبب 
جلوگیری از افزایش جریان خون بافتی توسط فشار افزایش 
Ab‏ خون می‌گردد. 

شریان‌ها» شریانچه‌ها» مویرگ‌هاء وریدچه‌ها و وریدها به 
صورت سری پشت سر هم قرار گرفته‌اند. بنابراین جریان 
خون عبوری از هر کدام از آنها با دیگری برابر است و 
مقاومت کلی در برابر عبور جریان خون برابر با مجموع 
مقاومت در هر یک از عروق است: 


Rot R3t Rot ......‏ ورن 


در عروق موازی مانند عروق خونی منز کلیه. عضلات» 
دستگاه گوارش» پوست و عروق کرونر» شاخه‌هایی از رگ از 
عروق سری منشعب شده و اندام‌ها را خون‌رسانی می‌کنند. 
بنابراین جریان خون کل عروق موازی برابر است با مجموع 
جربان‌های عبوری از هر یک از عروق موازی و مقاومت این 
دسته از عروق به صورت جمع معکوس هر یک از مقاومت‌ها 
تعیین می‌گردد: 


سا + رل + هبل تال 
Rtotal Ry Ro R3 R4‏ 


۰ ae ASR a ae سم ره بر مر‎ | ag 
شاه‎ Gents وش‎ Ste Abd شب 6 ۵ فک‎ oo GLO اش‎ 
یه زب‎ ose و‎ eo J 


همان طور که در معادله پوآزو مشاهده می‌شود, ویسکوزیته 
خون نسبت عکس با جریان خون دارده یعنی با افزایش 
ویسکوزیته خون» جریان خون کاهش می‌یابد و بالعکس. 
ویسکوزیته خون طبیعی حدود ۲ برابر ویسکوزیته آب 
می‌باشد. عامل اصلی تعیین‌کننده این ویسکوزیته WL‏ درصد 
گلبول‌های قرمز خون یا هماتوکریت است. با افزایش میزان 
گلبول‌های قرمز خون که اغلب در پلی‌سیتمی دیده می‌شود, 
ویسکوزیته خون افزايش AL‏ و جربان خون عروقی کاهش 
می‌یابد. در آنمی که درصد گلبول‌های قرمز کاهش می‌يابد, 
ویسکوزیته کاهش AL‏ و جریان خون افزایش می‌یابد. با 
افزایش ویسکوزیته, فشار مورد نیاز برای به جریان انداختن 


الاستیک متسع شده و سپس طول layed‏ عضلائی 
افزایش يافته و فشار وارده بر آنها کاهش می‌یابد. این امر 
شل‌شدن sls‏ از کشش (Stress relaxation)‏ نامیده 
می‌شود و از خصوصیات بافت‌های عضلانی صاف است. 
همچنین زمانی که حجم خون داخل عروق کاهش می‌بابد» 
تونوس عروق خونی افزایش abl‏ و فشار خون را به حد 
طبیعی افزايش می‌دهد. این پدیده معکوس شل‌شدن ناشی 
از کشش (reverse stress relaxation)‏ نام دارد. آهمیت 
cpl‏ دو پدیده در این است که در مواقع افزايش يا کاهش فشار 
شریانی» سیستم گردش خون می‌تواند خود را در عرض چند 
دقيقه تا چند ساعت با این اختلال تطابق دهد و فشار خون ر 
به حد طبیعی برگرداند. 


ضربان فشار شریانی 
قلب طی سیستول» خون را به داخل شریان‌ها پمپ کرده و 
sty lie ۱۳ By tga) dels ins‏ شوم با توف اما کر 
طی دیاستول» هیچ گونه خونی به SSD‏ عروق پمپ 
نمی‌شود. با این وجود به علت خاصیت اتساع‌پذیری سیستم 
شریانی» در طی دیاستول فشاری به میزان ۸۰ میلی‌متر جیوه 
وجود دارد. اختلاف cy‏ دو مقدار فشار ۳۰ میلی‌متر جیوه 
است که فشار نبض نام دارد. 

فشار نبض به طور عمده به دو عامل وابسته است: 
۱) برون‌ده ضربه‌ای قلب: هرچه قلب در هر ضربان خون 
بیشتری را به داخل سیستم شریانی پمپ AS‏ اختلاف Ox‏ 
فشار سیستولی و دیاستولی و بنابراین فشار نبض آفزایش 
می‌یابد. ۲) حجم‌پذیری (اتساع‌پذیری) کل درخت شرپانی: 
هرچه حجم‌پذیری سیستم شریانی کمتر باشد. میزان فشار 
ایحاد شده در یک حجم معین در رگ افزایش خواهد یافت» 
زیرا عروق خونی قادر نیستند خود را با افزایش حجم خون 
gules‏ دهند. به عنوان مثال در سنین بالا ay‏ علت سفت و 
سخت‌شدن عروق ناشی از آترواسکلروزه حجم‌پذیری 
شریان‌ها کاهش adh‏ و فشار نبض افزایش می‌یابد. به طور 
کلی» ضربان فشار شریانی متناسب با نسبت برون‌ده حجم 
ضربه‌ای بر حجم‌پذیری درخت شریانی می‌باشد. 


فشار نبض در حالات غیر طبیعی 
Gas‏ در بیماری‌های مختلف را می‌بینید. در تنگی آثورت 


اتساع‌پذیری شریان‌ها به cde‏ دارابودن دیواره عضلانی 
قدرتمند» ۸ ply‏ کمتر از وریدهاست. اتساع‌پذیری وریدهای 
Sots‏ و ری Wao‏ یکیگ gol‏ اشت CALLS Lal‏ 


اتساع‌پذیری شریان‌های ریوی» ۶ برابر شریان‌های 


3 0 


حجم‌پذیری (ظرفیت) عروقی (Vascular compliance)‏ 
به معنی مقدار کل Sod‏ است که به ازای هر میلی‌متر جیوه 
فزایش فشار در یک قسمت معین از گردش خون ذخیره 
می‌شود و طبق رابطه زیر به دست می‌آید: 


ce‏ = حجم‌پذیری عروقی 
تغییر فشار 
حجم‌پذیری برابر است با حاصل‌ضرب حجم اولیه در 
اتساع‌پذیری. بنابراین این دو تفاوت بسیاری با یکدیگر دارند. 
به این معنی که یک رگ دارای اتساع‌پذیری بالا و حجم کم 
ممکن است نسبت به یک رگ با اتساع‌پذیری پایین و حجم 
WL‏ حجم‌پذیری بسیار کمتری داشته باشد. 
حجم‌پذیری یک وربد در گردش خون عمومی حدود ۲۴ 
برابر شریان است زیرا ورید حدود ۸ برابر اتساع‌پذیرتر از 
شریان بوده و حجم اولیه آن نیز ۳ برابر بیشتر است (۲۴ < 
(Ax‏ 


برای نشان‌دادن رابطه Gy‏ فشار و حجم در یک رگ یا در هر 
قسمت از سیستم گردش خون, از منحنی‌های حجم - فشار 
استفاده می‌کنند. افزایش تونوس سمپاتیک سیب افزایش 
فشار شریانی یا وریدی در هر حجم معینی از رگ می‌گردد. 
افزایش بازگشت خون به قلب و افزايش پمپاژ قلب می‌گردد. 
برعکس. مهار سمپاتیک موجب شل‌شدن عروق و کاهش 


فشار در هر حجمی می‌گردد. 


شل‌شدن ناشی از کشش (حجم‌پذیری تأخیری) 
با افزایش حجم خون در عروق» عروق خونی به تدریج شل 
شده و از افزایش فشار ناشی از افزایش حجم در درون خود 
جلوگیری می‌کنند. در cle Gul‏ رگ ابتدا dy‏ صورت 
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شکل ۲ ۴ منحنی‌های طبیعی و غیرطبیعی فشار نبض آئورتی. 


قرار داده می‌شود و بازوبند فشارسنج دور بازو بسته می‌شود. 
بازوبند تا حدی Ib‏ می‌شود که جریان خون متوقف شود. 
سپس ob‏ کیسه فشارسنج به کندی تخلیه شده تا جایی که 
فشار داخل بازوبند از فشار سیستولی شریان براکیال کمتر 
شود. در این زمان, در هر چرخه سیستول خون از زیر بازوبند 
عبور می‌کند و در حین عبور خون با فشار از زیر بازوبنده 
جریان آشفته‌ای ابحاد می‌شود که می‌توان صدای al‏ ر 
توسط گوشی شسنید. os)‏ صداهاء صداهای کورتکوف 
(Korotkoff sounds)‏ نامیده می‌شوند. زمانی که اولین 
صدای کورتکوف شنیده می‌شود» فشار نمایش داده شده بر 
میلی‌متر جیوه می‌باشد. فشاری که به محض از بین‌رفتن 
صداهای کورتکوف» روی فشارسنج uli‏ داده ae‏ 
معرف فشار دیاستولی , می‌باشد که مقدار طبیعی آن 

میلی‌متر جیوه sual‏ شم قشار سیستو ی 8 شم قه 
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en sie: sles‏ ۳ است از میانگین فشارهای 
شریانی که در طی یک دوره زمانی هر میلی ثانیه به میلی 
ثانیه ثبت می‌شوند. چون مدت زمان دیاستول نسبت به 
سیستول بیشتر است IW‏ میانگین فشار شریانی به فشار 
دیاستولی نزدیک‌تر بوده و بنابراین ۶۰ به وسیله فشار 


مبانگیر شا فا a yl‏ 


(Aortic stenosis)‏ خون خروجی از دریچه تنگ شده 
asl, eee‏ و فنار نبض کم می‌شود. در محرای 
ربانی باز به علت اینکه اکثر خون پمپ شده توسط بطن 
چپ از آئورت به داخل مجرای شریانی باز و سپس به داخل 
شریان ریوی می‌روده به علت کاهش HBL‏ حجم خون داخل 
آئورت» فشار دیاستولی کاهش می‌یابد و از آنجا که فشار 
نبض,» اختلاف بین فشار سیستولی و دیاستولی می‌باشد 
مقدار آن افزايش می‌یابد. در رگورژیتاسیون یا پس‌زدن 
آثورت (Aortic regurgitation)‏ دریچه آئورتی يا وجود 
ندارد و یا به طور کامل بسته نمی‌شود. در این حالت خون 
پمپ شده به داخل آئورت بلافاصله به داخل بطن چپ 
برمی‌گردد و در نتیجه فشار دیاستولی آئورت می‌تواند تا حد 
صفر برسد. علاوه بر این در شکل ۴-۲ توجه کنید که منحنی 
فشار نبض در رگورژیتاسیون آئورت فاقد دندانه‌ای است که در 
مهن pulls‏ هه دار سای اون ار ای اس که اند 
به علت بسته‌شدن dow jd‏ آئورت ایحاد می‌شود. 


بلافاصله پس از اينکه خون, آئورت را متسع می‌کند. محل 
متسع شده آئورت به gle Craw‏ پیش می‌رود. این pol‏ انتقال 
موج قشاری نبض است که مستقل از انتقال جربان خون و 
گاهی اوقات خیلی سریع‌تر از آن انجام می‌شود. هر چه 
حجم‌پذیری یک سیستم عروقی بیشتر باشد انتقال فشار 
تبض در آن کندتر است. به عنوان مثال سرعت انتقال فشار 
نبض در آتورت بسیار کمتر از شریان‌های محیطی است. 
برخلاف سرعت. diols‏ فشار نبض به تدریج از آتورت رو به 
سمت جلو کاهش می‌یابد و در مویرگ‌ها تقریباً به صفر 
می‌رسد. کاهش تدریحی فشار نبض در محیط را استهلا ک 
بض می‌نامند. استهلاک فشار نبض با مقاومت عروقی 
و حجم‌پذیری عروقی نسبت مستقیم دارد. 


قشار 5 


۹ 


اف ره‌کدری , فشارخون 


معمول جهت اندازه‌گیری فشارخون در انسان از روش‌های 
تهاجمی (invasive)‏ که نیاز به واردکردن سوزن به داخل 
عروق دارند. استفاده نمی‌شود. > CAR‏ انحام انش از از 
روش‌های غيرمستقيم اندازه‌گیری فشارخون خصوصاً روش 
سمعی استفاده می‌شود. در این حالت یک گوشی پزشکی 
(استتوسکوپ) به روی شریان حفره آرنج (شریان براکیال) 
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شکل ۴-۳. فشار وریدی در نقاط مختلف بدن انسان که اثر نیروی 


Gila‏ بر روی قشار وریدی را نیز نشان می‌دهد. 


می‌یابد. این فشار از وزن آب ناشی می‌شود و فشار 
هیدروستاتیک یا فشار جاذبه‌ای نام دارد. همان طور که در 
شکل ۳-۳ مشاهده می‌کنید. فشار در سطح دهلیز راست 
صفر است. فشار در پاها حداکثر بوده و در سینوس‌های 
ساژیتال جمجمه به کمترین مقدار خود که در حد منفی است» 
می‌رسد. این yal‏ ناشی از فشار جاذبه‌ای حاصل از وزن خون 
داخل عروق می‌باشد. نیروی جاذبه علاوه بر فشار وریدی» 
فشار شریانی و مویرگی را نیز تحت تأثیر قرار می‌دهد. فشار 
شریانی که توسط روش سمعی در بازو اندازه گیری می‌شود 
مرف yo lds‏ یقاب انش ما ay)‏ فما ره شتا 
بسیار بیشتر از فشار طبیعی TE‏ اندازه گیری شده توسط 
فشارسنج در سطح بازو می‌باشد. 


دیاستولی و ZF‏ به وسیله فشار سیستولی تعیین می‌شود. 


_دوریدها 


Lats yg‏ به cule‏ دیواره انعطاف‌پذیری که دارند به عنوان 
ذخیره کننده خون عمل می‌کنند. همچنین در جلوراندن خون 
به سمت قلب و تنظیم برون‌ده قلبی نیز نقش دارند. 


فشار وریدی 
تمام خونی که از وریدهای محیطی به قلب باز می‌گردد. به 
داخل دهلیز راست می‌ریزد. بنابراین فشار دهلیز راست را 
بستگی به میزان خروج خون از قلب و مقدار خون بازگشتی 
ay‏ دهلیز راست دارد. با افزایش قدرت يا تعداد ضربان قلب 
خون به سرعت از قلب خارج شده و فشار دهلیز راست کاهش 
می‌بابد. خون بازگشتی به قلب در مواردی مانند افزایش pore‏ 
cogs‏ افزایش تونوس عروق محیطی و اتساع شریانچه‌ها 
تنظیم برون‌ده قلبی دارد. زیرا تمام عواملی که فشار دهلیز 
راست را تنظیم می‌کنند. در تنظیم برون‌ده قلبی نیز نقش 
دارند. فشار طبیعی دهلیز راست صفر است که می‌تواند در 
شرایط غیرطبیعی تا ۲۰-۳۰ میلی‌متر جیوه افزایش یابد. 
پایین‌ترین حد فشار دهلیز راست ۳- تا ۵- میلی‌متر جیوه 
است که در مواقعی که پمپاژ قلب افزایش يافته یا حجم خون 
بازگشتی به قلب کم است. ایجاد می‌گردد. همان طور که در 
سیستم گردش خون متفاوت است. فشار وریدی بستگی به 
مقاومت وربدها در برابر جریان خون دارد. در مناطقی که 
وریدها تحت فشار قرار می‌گیرنده فشار وریدی افزایش 
می‌یابد. مثلا در محلی که ورید از روی دنده اول عبور می‌کند 
فرد طبیعی ۶+ میلی‌متر جیوه است ولی در مواردی مانند 
بارداری» تومورهای بزرگ b‏ وجود مایع فراوان در حفره شکم 
فشار وریدهای قبل از شکم باید بالاتر از فشار ورید شکمی 
باشد تا بتواند خون را به سمت قلب براند. " 

همان طور که می‌دانید. فشار وارد بر روی سطح آب برابر 
با یک اتمسفر می‌باشد. به ازای هر ۱۳/۶ میلی‌متر که از 
سطح آب به پایین می‌رویم» فشار یک میلی‌متر جیوه افزایش 


فصل ِ ب> میستتم. گودش: cai‏ ۳ 


وریدها ۱۱۰+ میلی‌متر جیوه خواهد بود. حال ببينيم این 
نقطه مرجع که تمامی فشارهای سیستم گردش خون نسبت 
به آن سنجیده می‌شوند. کجاست؟ این محل در سطح دریچه 
aw‏ لتی قرار داشته و سطح مرجح (refrence point)‏ برای 
اندازه‌گیری فشار نام دارد. در cpl‏ نقطه. فشار تقریباً همیشه 
Coli‏ بوده و فشار جاذدبه‌ای تاشی از تغییر وضعیت yy‏ 
نمی‌تواند فشار این نقطه را بیش از ۱ تا ۲ میلی‌متر تغییر 
دهد. 


منایع اختصاصی ذخبره خون 
در سیستم گردش خون, مناطقی وجود دارند که در مواقع 
لازم (کاهش قشار شریانی یا کاهش حجم خون) می‌توانند 
خون ذخیره شده در خود را وارد سیستم گردش خون نمایند. 
این نقاط شامل موارد ذیل هستند: وریدهای محیطی و 
وریدهای بزرگ شکمی» طحال» کبد و شبکه وریدی 
زیرجلای. البته قلب و ریه‌ها نیز جزو مناطق اختصاصی 
دخیره خون در نظر گرفته می‌شوند. 


سیستم مو ی رگی 


هدفمندترین عملکرد سیستم گردش خون یعنی انتقال مواد 
غذایی به سلول‌ها و خارج‌کردن مواد ub‏ سلولی از آنها در 
سیستم مویرگی انجام می‌گیرد. دیواره مویرگ‌ها بسیار SIE‏ 
بوده و از یک لایه سلول اندوتلیال بسیار نفوذپذیر تشکیل 
ails‏ انشته عانرانن hd shy a3)‏ غاد Sil‏ شرا 
می‌توانند به سرعت و به سادگی بین مویرگ‌ها و بافت‌ها 
مبادله شوند. قابل Sd‏ است که مویرگ‌های سیستم گردش 
خون حجم عظیمی دارند و مساحت کل آنها در حدود 2 
مساحت یک زمین فوتبال می‌باشد. ساختار گردش خون 
مویرگی به این صورت است که ابتدا شریان تغذیه کننده بافت 
به شریانچه تبدیل می‌شود. شریانچه‌ها ساختار عضلانی 
داشته و در تنظیم جریان خون بافت در پاسخ به مواد Mj}‏ 
شده موضعی از CSL‏ و پیام‌های عصبی نقش مهمی دارند. 
پیش از آنکه شریانچه به مویرگ تبدیل شود معمولاً یک 
oa‏ سای ماه وی کی اس شب Saas as‏ 
اسفنکتر پیش مویرگی (Precapillary sphincter)‏ 
می‌گویند (شکل ۴-۴ مویرگ‌ها سپس به وریدچه‌ها 
(ونول‌ها) ختم می‌شوند. دیواره وریدچه‌ها بسیار ضعیف‌تر از 


ذکر این نکته ضروری است که فشار وریدی در پا در حد ٩۰‏ 
میلی‌متر جیوه حفظ نمی‌شود. در مسیر وریدهای Ly‏ 
دریچه‌های یک‌طرفه‌ای وجود دارند که مانع از برگشت خون 
از قسمت‌های بالاتر pea‏ به قسمت‌های پایین‌تر می‌شوند 
که به آنها دریچه‌های وریدی می‌گویند. علاوه ب 
er Bile ase 288‏ یا کالم شاد از شام 
عضلات پا سبب فشار آوردن بر روی وریدها شده و خون را 


Sle 


به سمت قلب می‌رانند (پمپ وریدی). عامل دیگری که به 
جلو Gl)‏ خون در وریدها کمک LS po‏ فشار منفی قفسه 
| رش 

زمانی که فشار وریدهای پا به علت ایستادن‌های طولانی 
مدت و بی‌تحرک افزایش می‌یابده سطح مقطع وریدها به 
تدریج افزايش يافته اما دریچه‌های وریدی قادر نیستند که به 
همان نسبت متسع شوند. بنابراین دریچه‌ها کارآیی خود را از 
دست می‌دهند و این pol‏ فشار وریدها را باز هم بیشتر 
افزايش می‌دهد. در این حالت وریدهای واربسی (Varicose‏ 
a‏ ایحاد اد ین مشخصه an‏ » وجود وریدهای 
در قسمت "۳ sss ie asa ۹۳ al‏ وربدهای 
واریسی هستند. آگر به مدت طولانی بایستند. فشار وریدی 
در آنها افزایش قابل ملاحظه‌ای پیدا می‌کند و اين yal‏ سبب 
نشت مایع از مویرگ‌ها و pal‏ می‌شود. pal‏ به نوبه خود از 
توزیع مواد غذایی از مویرگ‌ها dy‏ سلول‌های عضلانی و 
پوست جلوگیری به عمل می‌آورد. در نتیجه, عضلات ضعیف 
es 9‏ شده, پوست نیز اغلب as‏ 9 9 می‌شود. 


me‏ مرصع رای شدازه‌گیری فشارهای 


Audits‏ گردش حون 
صحبت از یک فشار خاص در سیستم گردش خون 
می‌کنیم» به این معنی است که آن را نسبت به فشار یک 
نقطه از سیستم گردش خون سنجيده‌ايم. به عنوان مثال 
وقتی گفته می‌شود که فشار در وریدهای پا +٩۰‏ میلی‌متر 
جیوه است آن را نسبت به سطح قلب سنجيده‌ايم اما اگر 
همین فشار را نسبت به فشار ۱۰- میلی‌متر جیوه 
سینوس‌های سازیتال در نظر بگيریم» در این حالت فشار 
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شکل ۰۳-۵ ساختار دیواره مویرگی. 


تشکیل دهند. 

البته ساختار مویرگ‌ها در برخی از بافت‌ها تفاوت‌های 
اندکی با آنجه که گفته شد. Wyld‏ به عنوان مثال در مغزه 
اتصالات بین سلول‌های اندوتلیال مویرگی از نوع اتصالات 
محکم (tight junctions)‏ می‌باشد و بنابراین تنها به 
مولکول‌های کوچک آب. اکسیژن, و00 و .. اجازه عبور 
می‌دهند. اما در US‏ این اتصالات از هم باز هستند و به 
مولکول‌های درشت و حتی پروتئین‌ها اجازه عبور می‌دهند. 
قطر منافذ مویرگی دستگاه گوارش نیز تنها کمی کمتر از 
فویرگ‌های کبقض میبافد lig‏ 98 کلومرول alias cals cle‏ 
زیادی dou yd‏ بیضی شکل به نام پنجره (Fenestrae)‏ کل 
مسیر سلول اندوتلیال مویرگی را طی می‌کنند و مواد اعم از 
مولکول‌های کوچک و بزرگ می‌توانند بدون از عبور از 
سلول‌های اندوتلیال از داخل این دریچه‌ها منتقل شوند. 


وازوموشن ۱ 
انقباض متتاوب شریانچه‌ها و اسفنکترهای پیش مویرگی 
موجب می‌شود تا جریان خون در مویرگ‌ها نیز dy‏ صورت 
منقطع ایجاد گردد. این نوع جربان موسوم به وازموشن 
(Vasomotion)‏ می‌باشد. مهم‌ترین عاملی که فرکانس باز و 
بسته‌شدن شریانچه‌ها و اسفنکترهای پیش موبرگی را On‏ 


Venule 


Arieriole 


Precapillary 
sphincters 


Capillaries 


Metarteriole 


Arteriovenous bypass 


شکل ۳-۴. ساختار گردش خون مویرگی. 


دیواره شریانچه‌ها می‌باشد ولی با این وجود» توانایی قابل 
ملاحظه‌ای در انقباض عروقی دارند. 

دیواره مویرگ‌ها از یک AY‏ سلول اندوتلیال و یک Ltd‏ 
al‏ تشکیل پافته است (شکل ۴-۵. کل ضخامت دیواره 
مویرگی در حدود ۰/۵ میکرومتر و دهانه آنها به ۴-۹ 
میکرومتر می‌رسد؛ به طوری که حتی گلبول‌های قرمز و سایر 
سلول‌های خونی نیز به سختی می‌توانند از آن عبور کنند. 
همچنین همان طور که در شکل ۴-۵ می‌بینید راه‌های 
ارتباطی بسیار کوچکی در JUS‏ دیواره مویرگ وجود دارد که 
ies‏ از lel‏ شکاف بین سئلولی (intercellular cleft)‏ 
می‌باشد. این شکاف‌ها به مولکول‌های بزرگ اجازه عبور 
نمی‌دهند و تنها آب و مواد محلول قادرند از طریق آنها جابجا 
شوند. بنابراین این شکاف‌ها نقل و انتقالات مواد بین بافت‌ها 
و مویرگ‌ها را تسهیل می‌کنند. 

یکی دیگر از راه‌های انتقال مواد در مویرگ‌هاء تشکیل 
وزیکول‌های پلاسمالمایی است. اين وزیکول‌ها در یک طرف 
ساول‌های اندوتلیال تشکیل شده و در طرف دیگر abl‏ 
می‌شوند. همچنین این وزیکول‌ها قادرند به یکدیگر متصل 
شده و sla JUS‏ وزیکولی در سرتاسر سلول‌های اندوتلیال 


فصل ۴ - سیستم گردش خون ۷۵ 


نازک يا مولکول‌های به هم بافته هستند که ۸٩۸‏ آنها ‏ 
اسید هیالورونیک و ۸۲ آنها را نیز پروتئین تشکیل 
می‌دهد. به کل ساختار رشته‌های پروتئوگلیکان» توده 
برسی (brush pile)‏ می‌گویند. 
gol‏ میان بافتی عمدتاً از مویرگ‌ها به فضای بین سلولی 
نشت می‌کند. ترکیب این مایم همانند ترکیب پلاسما است با 
این تفاوت که فاقد پروتئین‌ها است. Ble‏ موجود در فضای 
yl‏ بافتی به Cle‏ ترکیب با رشته‌های پروتئوگلیکان به 
صورت Jj‏ مانند می‌باشد. اما این Jj‏ سدی برای نقل و 
انتقالات اکسیژن و مواد محلول نمی‌باشد. در داخل این ژل 
بافتی. جوی‌هایی از مایع آزاد و وزیکول‌های کوچک مایع آزاد 
نیز وجود دارد. این مقدار از ale‏ حدود یک درصد مایع میان 
بافتی را تشکیل می‌دهد اما در حالات pal‏ این ghee‏ تا 
نصف مایع gle‏ بافتی یا حتی بیشتر افزایش می‌یابد. 


عوامل تعیین‌کننده میزان فیلتراسیون مایع از 

مویرگ‌ها 

همان job‏ که در شکل ۳-۶ pole ۴۳ tin co‏ در تنظیم 

میزان فیلتراسیون مود از غشاء موبرگی نقش دارند: 

فشار هیدروستاتیک مویرگی (Pc)‏ این فشار تمایل 
درد تا مایع و مواد محلول را از طریق منافذ مویرگی به 
فضاهای Ge‏ بافتی بفرستد. 
تمایل دارد که مایع را از طریق GUE‏ مویرگی به درون 
)| به خارج از مویرگ بفرستد. 

OY‏ فشار اسمزی کلوییدی (انکوتیک) پلاسما (م7): این 
فشار مایع را توسط فرآیند اسمز به درون مویرگ 

۴ فشار اسمزی کلوئیدی Ble‏ میان بافتی (Tip)‏ این فشار 
مایا by alos‏ انشا peal‏ ارو گنها ارم کت 
محموع این نیروهاء فشار خالص 4405 (NFP)‏ نام 

دارد. اگر جمع خالص این نیروها Cate‏ باشد موجب خروج 

مایع از مویرگ‌ها شده و اگر منفی باشد موجب ورود آب و 

مواد محلول از مایع میان بافتی به JED‏ مویرگ می‌شود: 


۱/۳ ۳ < ۳6-۳۱-70 


می‌کند. میزان اکسیژن در دسترس بافت است. هنگامی که 
فعالیت col‏ آفزايش dbo‏ اکسیژن بیشتری مصرف 
می‌گردد و بنابراین میزان اکسیژن بافت‌ها کاهش می‌یابد. این 
عمل سیب می‌شود تا فرکانس و Job‏ مدت بازشدن 
اسفنکترهای پیش مویرگی و شریانچه‌ها افزایش Bb‏ و این 
عامل سبب افزایش دوباره اکسیژن و مواد غذایی در دسترس 
بافت‌ها می‌شود. 


تبادل مواد بین موبرگ‌ها و مایع میان بافتی 

مهم‌ترین روش تبادل مواد در مویرگ‌هاء انتشار می‌باشد. به 
این معنی که موادی که دارای غلظت بیشتری در خون 
هستنده به سبب حرکت گرمایی خود از مویرگ خارج شده و 
موادی که غلظت بیشتری در مایع میان بافتی دارند» از همین 
طریق وارد مویرگ می‌گردند. مواد محلول در چربی مانند 
اکسیژن و 002 به علت اینکه قادرند با سرعت در هر قسمت 
از غشاء مویرگی حل شوند بسیار سریع‌تر از مواد نامحلول در 
چربی مبادله می‌شوند. مواد محلول در آب مانند مولکول‌های 
آب» یون‌های سدیم» یون‌های کلر و گلوکز که نمی‌توانند از 
یه چربی غشاء مویرگی عبور کنند» از شکاف‌های Ort‏ 
سلول‌های اندوتلیال منتقل می‌شوند. سرعت تبادل این مواد 
اگر چه کمتر از سرعت تبادل مواد محلول در چربی است اما 
بالاست. به عنوان مثال. سرعت انتشار مولکول‌های آب از 
غشای مویرگی حدود ۸۰ برابر سرعت حرکت خطی پلاسما 
درون مویرگ است. قطر شکاف بین سلول‌های اندوتلیال 
حدود ۶-۷ نانومتر است. موادی مانند اب به سرعت از آن 
عبور AUS oe‏ یون‌ها و گلوکز با سرعت متوسط انتقال یافته و 
پروتئین‌ها از این منافذ رد نمی‌شوند. 


فضای میان بافتی 

2 از کل حجم بدن را فضاهای Ge‏ سلولی تشکیل می‌دهند 

که به آنها روی هم رفته فضای میان بافتی می‌گویند و مایع 

موجود در این Lad‏ مایع میان بافتی (بینابینی) می‌باشد. 

clas‏ میان بافتی (interstitium)‏ دو نوع ساختار جامد 

اصلی دارد: 

۱ فیبرهای کلاژن دستحات قطوری بوده که مسئول ایحاد 
قوام clad‏ میان بافتی و قدرت Jord‏ فشارهای وارده 
بر بافت هستند. 


۲ رشته‌های پروتئوگلیکان که به شکل سیم‌پیچ‌های بسیار 


Mab w Suse co Slee lal ات که‎ sons es 
انتهای وریدی مویرگ‌ها نزدیک‌تر از فشار انتهای شریانی‎ 


آنهاست. 


فشار هیدروستاتیک مایع Ghee‏ بافتی 
هستند. سه روش عمده برای اندازه‌گیری فشار مایم میان 
بافتی شامل موارد food‏ است: ا) واردکردن مستقیم 
میکروپییت به داخل ale‏ میان بافتی که مقدار ۲- میلی‌متر 
جیوه I)‏ نشان می‌دهد» ۳( کات کپسول‌های منفذدار در 
داخل بافت که ale‏ در داخل آنها جمع می‌شود و مقادیر ۲- تا 
۶- میلی‌متر جیوه را نشان می‌دهند و ۳) کاشت فیتیله‌های 
پنبه‌ای در بافت که توسط آن فشار ale‏ میان بافتی در حد 
۱- تا ۳- میلی‌متر جیوه ثبت می‌شود. فشار مایع میان بافتی 
در اطراف cite‏ کپسول فییروزی قوی اطراف کلیه, صفحات 
فیبروزی اطراف عضلات و صلبیه اطراف چشم تقریبً 
هميشه مثبت است. به طور کلی فشار ale‏ میان بافتی بافت 
شل زیر جلدی در حد ۲- میلی‌متر جیوه در نظر گرفته 
می‌شود: 

اما بينیم علت این فشار منفی در فضای میان بافتی 
چیست. با ورود ale‏ از مویرگ به داخل این فضاهاء 
دیواره‌های عروق لنفاوی مستقر در آنها dy‏ طور خودکار 
منقبض شده و polio‏ اضافی مایع» مولکول‌های پروتئین 
سیستم گردش خون پمپ می‌کنند. این فرآیند. یک فشار 
مختصر منفی در مایع موجود در فضاهای میان بافتی ایحاد 
می‌کند. 


فشار اسمزی کلوبیدی با انکو تیک پلاسما 

در بخش ۱ اشاره شد که مولکول‌هایی که قادر به عبور از 
غشاء سلول نیستند یک فشار اسمزی ایجاد می‌کنند. مویرگ 
نیز یک غشاء نیمه تراوا است که تنها مولکول‌هایی که 
نمی‌توانند از آن عبور ALS‏ پروتئین‌ها هستند. بنابراین 
پروتئین‌ها در داخل موبرگ نیرویی ایجاد می‌کنند که مواد را 
به سمت داخل مویرگ می‌کشد. اين نیروی ایجاد شده فشار 
اسمزی کلوییدی با فشار انکوتیک نام دارد. مقدار این فشار 


Interstitial fluid 
colloid osmotic pressure 


Interstitial 
fluid pressure 


(Pif) -(Ilif) 


شکل ۴-۶ نیروهایی که تمایل دارند مایع را از داخل مویرگ یا مایع 
میان بافتی جابجا کنند (نیریهای استارلینگ). 


فشار خالص تصفیه در سمت شریانی موبرگ مثبت بوده 
و بنابراین موجب خروج ale‏ از رگ می‌شود اما در سمت 
وربدی منفی بوده و موجب بازجذب مایع در انتهای وریدی 
موبرگ می‌گردد. مقداری از ale‏ خارج شده از انتهای شریانی 
(حدود ۱۰ درصد) وارد Cow‏ وربدی مویرگ نمی‌گردد و 
سبب افزایش حجم مایع میان بافتی می‌شود. این میزان از 
ale‏ توسط سیستم لنفاوی از بدن TIE‏ می‌گردد. 

سرعت فیلتراسیون به at‏ از NFP‏ به تعداد و اندازه 
منافذ در هر مویرگ و تعداد مویرگ‌هایی که خون در آنها 
جربان دارد نیز بستگی دارد. بنابراین در اندازه‌گیری میزان 
فیلتراسیون» اين عوامل که ضریب فیلتراسیون مویرگی 16) 
نام دارند نیز باید Bled‏ شوند که در فرمول زیر آمده است: 


Ks<NFP‏ = فیلتراسیون 


روش‌های اندازه‌کبری فشار هیدروستاتیک 
مویرگی 

برای اندازه‌گیری فشار مویرگی از دو روش به طور معمول 
استفاده می‌شود: ۱) واردکردن مستقیم یک میکروپیپت به 
داخل موبرگ که یک فشار متوسط ۲۵ میلی‌متر جیوه‌ای )| 
نشان می‌دهد و ۲) اندازه‌گیری غيرمستقيم فشار مویرگی 
توسط روش هم وزنی يا ایزوگراویمتریک که فشاری در حدود 
۷ میلی‌متر جیوه را نشان می‌دهد. البته فشار عملکردی 
مویرگی به فشار اندازه‌گیری شده توسط روش غیرمستقیم 
نزدیک‌تر است زیرا در روش مستقیم» میکروپیپت مستقیماً 
وارد یک مویرگ می‌شود اما در روش غيرمستقيم» فشار 
مجموعه‌ای از مویرگ‌ها با در نظر گرفتن نیروهایی که تمایل 


۷۷ og سکن‎ nt ee 


۷۵ مجموع نیروهای رو به داخل 
مجموع نیروها: 

۷۶۵ رو به خارج 

YAmmHg‏ )9 به داخل 

mmHg‏ نیروی خالص رو به خارج از انتهای شریانی 
مویرگ 


بنابراین مجموع نیروها در انتهای شریانی مویرگ فشار 
خالص فیلتراسیونی به میزان ۱۳ میلی‌متر جیوه ایجاد می‌کند 
که ele‏ را از طریق منافذ مویرگی به خارج می‌فرستد. 


نیروهایی که مایع را به سمت داخل می‌کشند 
۷۵ فشار اسمزی کلوئیدی Law‏ 
۷۵ مجموع نیروهای رو به داخل 
نیروهایی که Ble‏ را به سمت TIS‏ می‌رانند 
Lid \+mmHg‏ هیدروستاتیک مویرگی 
۳۵ فشار منفی مایم میان باقتی 
AmmHg‏ فشار اسمزی کلوئیدی ale‏ میان باقتی 
۱۵ مجموع نیروهای رو به خارج 
مجموع نیروها 
YAmmHg‏ رو به داخل 
۶۵ رو به خارج 
2 نیروی خالص رو به داخل 


os نیروی خالص ۷ میلی‌متر جیوه موجب بازگشت‎ cn 
بر‎ Lol خارج شده از انتهای شریانی مویرگ می‌گردد.‎ al از‎ 
توسط‎ aslo خواهد آمد؟ این میزان از‎ a> فد سب باقی‌مانده‎ 
سیستم لنفاوی به گردش خون بر می‌گردد. طبق معادله‎ 
Bret savin: ciel saber yale Ilias aoe teal 
خون می‌گردد. یک عدم توازن خفیف نیز وجود دارد که ناشی‎ 
است که توسط عروق لنفاوی به‎ ale از مقدار مختصری از‎ 
خون باز می‌گردد. در معادله استارلینگ» مجموع نیروهای رو‎ 
به خارج ۲۸/۳ میلی‌متر جیوه و مجموع نیروهای رو به داخل‎ 
Jobs میلی‌متر جیوه در نظر گرفته شده است. این عدم‎ ۸ 
خفیف» حدود ۰/۳ میلی‌متر جیوه است و علت آن این است‎ 
بهداخل فضاهای میان بافتی کمی بیشتر‎ ale که فیلتراسیون‎ 


در حالت طبیعی YA‏ میلی‌متر جیوه است که VA‏ میلی‌متر 
جیوه آن ناشی از پروتئین‌های پلاسما و ٩‏ میلی‌متر جیوه نیز 
ناشی از اثر دونان می‌باشد. منظور از اثر دونان» فشار اسمزی 
اضافه ناشی از یون‌های سدیم پتاسیم و plo‏ کاتیون‌هایی 
است که به پروتئین aS)‏ دارای بار منفی هستند) متصل شده 
و در پلاسما نگاه داشته می‌شوند. 

پروتئین‌های پلاسما مخلوطی از آلبومین» گلوبولین و 
فیبرینوژن می‌باشند. آلبومین به علت اینکه وزن مولکولی 
کمتری دارد و کوچک‌تر Cal‏ در هر حجم معین, تعداد 
بیشتری از آن نسبت به گلوپولین و فیبرینوژن وجود دارد. 
همان طور که می‌دانید در تعیین فشار اسمزی, تعداد 
مولکول‌های محلول در مایع نقش دارند نه جرم آنها. بنابراین 
آلبومین بیشترین سهم را در ایجاد فشار انکوتیک Laws‏ 
دارد (4/۸۰ گلوبولین‌ها نیز در حدود ZY‏ نقش دارند و 
فیبرینوژن‌ها تقریباً هیچ نقشی ندارند. 


Las‏ اسمزی کلوئیدی مایع میان بافتی 

با توجه به اینکه قطر منافذ مویرگی از قطر پروتئین‌ها 
کوچک‌تر است» احتمال عبور پروتتین‌ها از این منافذ بسیار 
کم است. با این وجوده به ندرت پروتئین‌های کمی از این 
منافذ رد شده وارد فضای میان بافتی می‌شوند و در loci}‏ 
سبب ایجاد فشار اسمزی کلوئیدی مختصری در حدود ۸ 
میلی متر جیوه می‌گردند. 


تبادلات مایع از غشاء مویرگی 

همان طور که قبلاً گفته hb‏ مایع در اتتهای شریانی مویرگ 
از آن خارج شده و در انتهای وریدی مجدداً وارد مویرگ 
Syd‏ شا فتروری ات که Ibs‏ که pal Speen‏ 
فرآیند کنترل شده هستند را بدانیم. نیروهایی که سبب خروج 
gl‏ در انتهای شریانی مویرگ می‌شوند شامل موارد ذیبل 
تنل 


‌ 


۳ ۳ a : 
Gy ie Bela & ۹1 & شش‎ 
مایم‎ a et Loe 9 puted 


به سمت خارج می‌فر ستند: 
mmHg‏ ۲۰ فشار مویرگی 

YmmHg‏ فشار منفی gle gle‏ بافتی 

۶۵ فشار اسمزی کلوئیدی ale‏ میان بافتی 
Y\mmHg‏ مجموع نیروهای رو به خارج 


at & & Pe 2a A A « 


S 


Law My فشار اسمزی کلوئیدی‎ YAmmHg 


Anchoring filaments 


سلول مجاور را می‌پوشاند به طوری که لبه پوشیده شده 
می‌تواند به راحتی به سمت داخل باز شود. مایع بینابینی با 
فشار به این دریچه‌ها وارد رگ می‌شود. 


شکل‌گیری لنف 
ca‏ همان مایع میان بافتی است که وارد عروق لنفاوی شده 
است. cad‏ به غیر از بازگرداندن ale‏ اضافی dy‏ سیستم 
گردش خون وظایف دیگری نیز دارد. به عنوان مثال سیستم 
لنفاوی یکی از راههای اصلی جذب مواد غذایی به خصوص 
کل چربی موجود در غذا از لوله گوارش است. باکتری‌ها نیز 
مس ترانند وارد کت قاری شیم AS ras‏ خریان لنش از 
عقده‌های لنفاوی تخریب می‌شوند. جریان ca‏ در حدود 
۰ میلی‌لیتر در ساعت يا ۲ تا ۳ لیتر در روز است. تمامی 
عواملی که فشار مایع میان بافتی را افزايش می‌دهند موجب 
افزایش جریان لنف می‌شوند. این عوامل شامل افزایش فشار 
مویرگی» کاهش lid‏ اسمزی کلوییدی claw hy‏ افزایش فشار 
اسمزی کلوییدی مایع میان بافتی و افزايش نفوذپذیری 
مویرگ‌ها است. وقتی که فشار مایع میان بافتی به ۱ ت۲۱ 
میلی‌متر جیوه بالاتر از فشار اتمسفر می‌رسد Ay‏ علت فشار بر 
سطوح خارجی عروق لنفاوی بزرگ» جربان AD‏ متوقف 
می‌شود. ۱ 

عروق لنفاوی قابلیت انقباض دارند و بدین طریق سبب 
افزایش جریان لنف می‌گردند. به این عمل پمپ لنفاوی 
می‌گویند. هرگونه عامل خارجی که به طور منقطع عروق 
لنفاوی را تحت فشار قرار دهد موجب ایجاد پمپ لنفاوی 


از alo‏ جذب sl bass‏ این میزان ai‏ اضافی. فیلتراسیون 
خالص نام دارد که مقدار آن در بدن در حدود ۳ میلی‌لیتر در 


ضریب فیلتراسیون مویرگی 

ضریب فیلتراسیون عبارت است از سرعت فیلتراسیون در 
دقيقه به ازای هر میلی‌متر جیوه فشار در ۱۰۰ گرم بافت که 
به طور متوسط مقدار آن را -/+\ml/min/mmHg/\ - «gr‏ 
p‏ در نظر می‌گيرند. اما با توجه به اينکه نفوذپذیری مویرگ‌های 
۳ بدن تا حد زیادی با یکدیگر تفاوت دارده ضریب فیلتراسیون 
زیرجلدی در حسد متوسط در روده زیاد 9 دز کسید 9 
گلومرول‌های کلیه بسیار بزرگ است. 


سیستم لنفاوی 

سیستم لنفاوی یک مسیر فرعی را برای انتقال eile‏ و مولدی 
مویرگی شوند (مانند پروتئین‌ها» فراهم می‌کند. تمامی 
بافت‌های بدن به غیر از قسمت سطحی پوست» سیستم 
لنفاوی دارند. این بافت‌ها به جای بافت لنفاوی حاوی 
کانال‌های میان بافتی کوچکی به نام Gore‏ پیش لنفاوی 
هستند. تمامی عروق لنفاوی که از بخش‌های تحتانی بدن 
می‌آیند نهایتا وارد مجرای توراسیک يا سینه‌ای می‌گردند. 
این مجرا در محل اتصال ورید ژوگولار داخلی چپ و ورید 
ساب‌کلاوین چپ به سیستم وریدی تخلیه می‌شود. لنفی که 
از سمت چپ سر بازوی چپ و برخی از نواحی سینه می‌آید 


نیز به مجرای توراسیک می‌ریزد. A‏ سمت راست سر و. 


گردن, بازوی راست و قسمت‌هایی از سمت راست سینه به 
مجرای لنفاوی راست که بسیار کوچک‌تر از مجرای 
توراسیک است می‌ریزد و این مجرا نیز در Coles‏ در محل 
اتصال ورید ساب‌کلاوین راست و ورید ژوگولار داخلی راست 
به داخل سیستم وریدی خون تخلیه می‌شود. 

clad,‏ لنفاوی شکل خاصی دارند به cyl‏ صورت که 
سلول‌های اندوتلیال مویرگ‌های لنفاوی به وسیله رشته‌های 
قلاب مانند به یکدیگر متصل هستند (شکل ۴-۷). در محل 
انصال سلول‌های اندوتلیال به یکدیگر لبه یک سلول لبه 


فصل ۴ - سیستم گردش خون v4‏ 


جدول ۴-۱ جریان خون اعضاو بافت‌های مختلف در شرایط پایه. 


برون‌ده hl‏ هر ۰ ۱۰ 
قلبی گم از وزن 


بافت 


جریان خون پورت 
جریان خون شریانی 
عضللات (وضعیت ۱۵ 
غیرفعال) 
استخوان 
پوست (هوای سرد) 
ode‏ تیروئید 
غدد آدرنال 
نایز نافت‌ها 


مجموع 


که در حالت Called‏ شدید. جربان خون آنها می‌تواند تا ۲۰ 
برابر افزایش Lb‏ 


مکانیسم‌های کنترل جریان خون 

تنظیم موضعی جریان خون به دو صورت به انجام می‌رسد. 
تنظیم حاد Ob p>‏ خون که در عرض چند ثانیه تا چند دقیقه 
به وسیله تغییرات سریع قطر شریانچه‌ها» شریانچه‌های 
انتهایی و اسفنکترهای پیش موبرگی انجام می‌گیرد و تنظیم 
طولانی (long-term) Gro‏ جریان خون که در طی چند 
cjg)‏ چند هفته و حتی چند ماه رخ می‌دهد و توانایی بیشتری 
در تنظیم جریان خون دارد. 


فدهلیم GU puis‏ حون موه 


سریع در قطر عروق و جریان خون می‌شود. اکسیژن است. 
دو نظریه جهت توجیه علت این اثر اکسیژن به شرح زیر ارائه 


می‌گردد. این عوامل شامل موارد ذیل هستند: انقباض 
عضالات اسکلتی اطراف عروق لنفاوی» حرکت قسمت‌های 
مختلف بدن» ضربان نبض شریان‌های مجاور عروق لنفاوی 
و تحت فشار قرارگرفتن بافت‌ها توسط اشیاء خارج از بدن. 
علاوه بر Saye‏ بزرگ لنفاوی» موبرگ‌های لنفی نیز قابلیت 
می‌باشند. با توجه به بحث‌های VL‏ به طور کلی می‌توان گفت 


سان بافتی je‏ فعالست بمب لنفاوی. 


تنظیم موضعی جریان خون 


با توجه به آنچه که پیشتر نیز گفته Ld‏ بافت‌ها در پاسخ به 
نیازهای متابولیک خود. جریان خون خود را تنظیم می‌کنند. 
هدف از این تنظیم جریان خون. رساندن اکسیژن و مواد 
غذایی به حد کافی به بافت‌هاء, خارج‌کردن دیاکسیدکربن و 
مواد زاید از بافت‌ها و تنظیم غلظت مناسب یون‌های دیگر در 
بافت‌ها است. 

نکته قابل توجه این است که در صورت نیاز به افزایش 
جریان در هر بافت cere‏ جریان خون فقط در همان بافت 
افزايش می‌یابد. با تنظیم جریان خون به این صورت که 
تنظیم موضعی جریان خون نام دارده لازم Coad‏ جریان 
خون کل بدن افزايش ub‏ بنابراین با وجود اینکه بافت‌ها 
هیچگاه از نقص اکسیژن‌رسانی رنج نمی‌برند مقدار کار قلب 
نیز خیلی زیاد نمی‌شود. 
مبزان جریان خون در بافت‌ها و اندام‌های 
با توجه به جدول ۴-۱ مشاهده می‌کنید که جریان خون LS‏ 
از تمامی بافت‌های دیگر بیشتر است. اما اگر بخواهیم جریان 
خون را برحسب میلی‌لیتر در دقيقه بازای هر ۱۰۰ گرم بافت 
در نظر بگیریم» جریان خون کلیه‌ها حداکثر است زیرا اگر چه 
جربان خون در کبد بسیار بیشتر از بافت‌های دیگر است اما 
جرم ol‏ نیز بسیار زیاد است بنابراین اگر بخواهیم جریان 
خون را نسبت به جرم اندام در نظر بگیریم» مقدار کمی را به 
خود اختصاص می‌دهد. همان طور AS‏ مشاهده می‌شود. 
عضلات با اينکه ۲۰ تا ۴۰ درصد مقدار کل بدن را تشکیل 
می‌دهند» جریان خون آنها بسیار اندک است. اما باید دانست 


hyperemia)‏ نیز نوعی از تنظیم متابولیک جریان خون 
است. ay‏ این معنی که اگر فعالیت بافتی افزایش oh‏ به علت 
افزایش مصرف اکسیژن و مواد مغذی و همچنین آزادشدن 
مواد گشادکننده عروقی» جریان خون افزایش می‌یابد. 
خودتدظیمی GL yo‏ خون در مواقع pts‏ فشار 
شریانی 
افزایش حاد فشار شریانی سبب افزایش سریع در جربان OF‏ 
CSL‏ می‌شود اما در کمتر از یک دقیقه علی‌رغم بالابودن 
فشار شریانی» جربان خون تقریبا به سطح طبیعی برمی‌گردد. 
متابولیک و تئوری میوژنیک. طبق تئوری متابولیک که 
پیشتر توضیح داده Ad‏ افزایش جربان cag‏ اکسیژن و مواد 
مغذی در دسترس بافت را افزایش داده که این pool‏ سبب 
انقباض عروقی و بازگشت جریان خون به حد طبیعی 
می‌گردد. تثوری میوژنیک بر این عفیده استوار است که 
افزایش جریان خون, کششی در عضله صاف عروق ایجاد 
سبب انقباض عروق می‌شود و بدین ترتیب جریان خون به 
حد طبیعی کاهش می‌یابد. کشش دیواره عروق موجب 
بازشدن کانال‌های یونی حساس به کشش در دیواره عروق 
شده و ورود یون‌های سدیم به داخل سلول‌های عضله صاف» 
به نوبه خود سبب ورود یون‌های کلسیم از مایع خارج سلولی 
a‏ داخل سلول شده و باعث انقباض می‌شود. 

با ان تفاسیر, هنگامی که در جریان فعالیت نیاز به 
افزايش جریان خون وجود دارده de‏ عواملی سبب می‌شوند تا 
مکانیسم‌های متابولیک و میوژنیک» جریان خون را به حد 


طبیعی باز نگردانند؟ در این حالت. افزایش فعالیت سبب 
افرایش فا کتورهای گشادکننده عروقی در OL p>‏ خون شده 
و این فا کتورهای متابولیک بر مکانیسم میوژنیک غلبه 
می‌کنند. کنترل جریان خون کلیه‌هاه مغز و پوست تا حدی 
متفاوت از سایر نقاط گردش خون است که در ارتباط با آنها در 
فصول مربوطه توضیح داده شده است. 


فاکتور شل‌کننده مشتق شده از اندو تلیوم 
زمانی که فشار در عروق ریز افزايش می‌یابد» استرس تماسی 
(shear stress)‏ بر دیواره عروقی وارد شده و سلول‌های 


تبنم ‘sel‏ 
نظریه گشادشدن عروقی. طبق این نظریه هر چه 
سرعت متابولیسم بیشتر باشد یا دسترسی بافت به 
اکسیژن يا مواد مغذی دیگر کمتر شود سرعت تشکیل 
مواد متسع‌کننده عروق (وازودیلاتور) افزایش می‌یابد. 
این مواد به نوبه خود با اثر بر اسفنکترهای پیش 
مویرگی» شریانچه‌های انتهایی و شریانچه‌ها سبب اتساع 
آنها و افزایش جریان خون می‌شوند. برخی از مهم‌ترین 
ات شام توص Sia tS‏ وی کیت 
آدنوزین فسفات» هیستامین» یون‌های پتاسیم و یون‌های 
هیدروژن هستند. معتقدند که آدنوزین مهم‌ترین ماده 
گشادکننده عروق به خصوص در عروق کرونر AB‏ است. 
کاهش اکسیژن سبب افزایش تجزیه آدنوزین 
تری‌فسفات (ATP)‏ و تبدیل آن به آدنوزین دی‌فسفات» 
آدنوزین مونوفسفات و WAS‏ آدنوزین می‌شود. آدنوزین 
حاصله وارد جریان خون شده و با اتساع عروفی و 
افزایش جریان خون موجب افزايش غلظت اکسیژن 

می‌گردد. 

۲ نظریه نیاز به اکسیژن. اکسیژن به عنوان مهم‌ترین ماده 
مغذی در حفظ انقباض عروقی نقش دارد. بنابراین 
منطقی cul‏ که در زمان کاهش اکسیژن ناشی از 
افزایش مصرف آن به عنوان مثال در طی افزایش میزان 
متابولیسم عروق خونی شل شوند. 
علاوه بر اکسیژن» کمبود گلوکز نیز موجب شلی و اتساع 

عروقی می‌شود. همچنین در بیماری پری پری که کمبود 

ویتامین‌های گروه 13 مانند تيامین» نیاسین و ریبوفلاوین 
وجود دارده گشادی عروقی ایجاد می‌گردد. علت این امر این 
است که ویتامین‌های گروه 3 برای القاء فسفریلاسیون 

| کسیداتیو جهت تولید ۸۳ که برای انقبااض عضلات Slo‏ 

عروقی ضروری Cowl‏ مورد نیاز هستند. 
مکانیسم‌هایی که توضیح داده شدند. مکانیسم‌های 

متابولیکی تنظیم جریان خون نام دارند. دو متال ویژه دیگر از 

این مکانیسم‌ها شامل پرخونی واکنشی و پرخونی SES‏ 

هستند. پرخونی واکنشی (reactive hyperemia)‏ به این 

صورت است که اگر جریان خون بافتی برای مدتی مسدود 

شود ناگهان جریان خون برقرار می‌شود و این جریان ۴ تا ۷ 

برابر > oh‏ طبیعی است و Job‏ مدت آن نیز به همان مدتی 

است که جریان خون Abed‏ شده بود. پر خونی فعال (active‏ 


ی ند > سیستم گردش AA er‏ 


- ۵ را مهار می‌کند و در نتیحه. تحزیه CGMP‏ کاهش 
sub‏ بنابراین اثرات ۲۵ افزايش می‌بابد. از داروی مذکور 


برای درمان اختلالات نعوظی استفاده می‌شود. 


تعییر در میزان عروق SL‏ 

علاوه بر تنظیم حاد > Gb‏ خون که در عرض چند دقیقه تا 
چند ساعت پس از تغییرات گردش خون اتفاق می‌افتد. نوع 
دیگری از تنظیم نیز وجود دارد که در عرض روزها تا ماهها 
صورت می‌گیرد و اما کارامدی آن بیش از تنظیم حاد است. 
یکی از مهم‌ترین نوع تنظیم th‏ مدت شامل تغییر در میزان 
عروق بافتی می‌باشد. به عبارت دیگر در صورت افزایش 
متابولیسم COL‏ يا افزايش نیاز به اکسیژن میزان عروق آن 
cab‏ افزايش ail‏ و در صورت کاهش در متابولیسم یا 
کاهش نیاز به اکسیژن کاهش می‌یابد. اين تغییر در نوزادان و 
افراد جوان rer‏ صورت گرفته bel‏ در افراد سالخورده روند 
کندی دارد. اصلی‌ترین عامل در تعیین میزان عروق بافت. 
مقدار اکسیژن در دسترس است. به عنوان مثال در انسان‌ها 
پا حبواناتی که در ارتفاعات بلند زندگی می‌کنند و میزان 
اکسیژن جو کم است» عروق بافت‌ها افزایش می‌یابد. فاکتور 
رشد اندوتلیال عروق (VEGF)‏ فاکتور رشد فیبروبلاستی 
(FGF)‏ و آنزیوژنین. رشد عروق خونی را افزایش داده و 
هورمون‌های استروئیدی, آن را متوقف می‌کنند. 


فیبروپلازی پشت عدسی 

هنگامی که نوزادان نارس به خاطر Lelie‏ درمانی در ple‏ 
اکسیژن قرار داده می‌شوند» اکسیژن اضافی موجب می‌شود تا 
رشد عروق جدید در شبکیه چشم بلافاصله متوقف شده و 
حتی برخی از عروق که قبلاً ساخته شده‌اند نیز دژنره شوند. با 
خروج نوزاد از چادر اکسیژن» موجودی اکسیژن در دسترس 
کاهش می‌یابد. در این حالت عروق جدید با سرعت فوق‌|لعاده 
زیاد رشد می‌کنند تا کاهش ناگهانی موجودی اکسیژن را 
جبران نمایند. رشد سریع Gaye‏ شبکیه حتی به درون مایع 
زجاجیه نیز گسترش Lb ge‏ و در Coles‏ سبب کوری می‌گردد. 
این حالت فیبروپلازی پشت عدسی (retrolental‏ 
fibroplasia)‏ نام دارد. 


تشکیل عروق tile‏ 
هنگامی که یک شریان یا ورید در هر CSL‏ بالقوه‌ای از بدن 


Receplor-cependent 
activation 


~ Soluble guanylate eae oa 


ِ cGT >i. cGMP 


oa 


muses‏ 0 مد 


Relaxation 


کل مس گر آنزیم So hs‏ اکساید ستتاز as‏ 


می شو‌د. 


ندوتلیال پوشاننده شریان‌های ریز و شریانچه‌ها, یک ماده 
گشادکننده عروقی به نام فاکتور شل‌کننده مشتق شده از 
اندو تلیوم (EDRF)‏ را سنتز می‌کنند. به تازگی مشخص شده 
است که اين ماده همان گاز نیتر یک اکساید (NO)‏ است که 
نیمه عمر بسیار کمی نیز دارد. این ماده به نوبه خود بر عروق 
بزرگ نیز اثر کرده و سبب می‌شود تا علاوه بر جریان خون 
عروق jer‏ جریان خون در شریان‌هایی که بالاتر از این عروق 
ریز قرار گرفته‌اند نیز افزایش یابد. 

Su ytd pot pl‏ اکساید ستتاز (NOS)‏ مسئول ساخت 
اکسید نیتریک (۱0) از آرژنین و اکسیژن می‌باشد. ۱10 در 
عضله صاف عروق آنزیم گوانیلیل سیکلاز را فعال می‌کند. 
فعال شدن این آنزیم سبب تبدیل GTP‏ به CGMP‏ می‌شود 
و این ماده نیز پروتئین کیناز وابسته به CGMP‏ را فعال 
می‌کند. پروتئین کیناز مذکور موجب شل شدن عضله Blo‏ 
عروق می‌شود (شکل (FA‏ ساخت و ترشح NO‏ توسط 
برخی از مواد وازودیلاتور از قبیل آنژیوتانسین 11 که به 
رسپتورهای اختصاصی خود بر سلول‌های اندوتلیال متصل 
می‌شوند نیز تحریک می‌گردد. 

پیش از کشف NO‏ نیز پزشکان از نیتروگلیسیرین آمیل 
نیترات و plo‏ مشتقات نیتراتی برای درمان آنزین صدری با 
درد شدید ففسه سینه در نتیحه ایسکمی عضله قلب استفاده 
می‌کردند زیرا این مواد پس از تجزیه شدن» 0 آزاد 
مي‌کنید. ازسایر کاربردهای adh:‏ 10 م‌قوان a‏ مساخت 


دهم سیلدنافیل اشاره کرد. cyl‏ دارو آنزیم فسفودی‌استرا 


Inward eutrophic 
remodeling 


Hypertrophic 
remodeling 


Outward 
remodeling 


, Outward 
۱ hypertrophic 
/ remodeling 


شکل 4- fF‏ انواع مختلف بازسازی عروقی در پاسخ به افزایش 


فشار و جریان خون. 


خون اثراتی متضاد با آنجه که گفته شد را ایجاد می‌کننده 
یعنی سبب کاهش ضخامت و قطر دیواره رگ می‌گردند. 


تنظیم هومورال گردش 9 


تنظیم هومورال گردش خون عبارت است از تنظیم به وسیله 
موادی مانند هورمون‌ها و یون‌ها که به درون مایعات بدن 
ترشح پا جذب می‌شوند. این Igo‏ به 99 دسته منقبض‌کننده 
عسسروقی (Vasoconstrictor)‏ و گشادکننده borne‏ 


موادم ۱۵ ay‏ ۰ ۰ 
(Vasodilator)‏ تعسیم‌بندی می‌شوند. 


۷ idee | a ast 
3 a < 24435, 4 3&2 
ce 8 = © ند‎ 28S, 


نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین. نوراپی‌نفرین یک هورمون 
منقبض‌کننده عروقی بسیار قدرتمند است. قدرت 
انقباضی اپی‌نفرین کمتر است و گاهی حتی در برخی از 
نوراپی‌نفرین در هنگام افت فشارخون از پایانه‌های 


مسدود می‌شود» عروق جانبی متعددی از شریان اصلی جوانه 
می‌زنند و ابتدای gh pd‏ را به اتتهای آن متصل می‌کنند. این 
امر حداقل قسمتی از جربان خون بافت مربوطه را مجدداً 
تأمین می‌کند. تشکیل عروق جانبی نیز نوعی از تنظیم 
طولانی مدت جریان خون می‌باشد. 


بازسازی عروقی 

تغییرات طولانی مدت در میزان > Gh‏ و يا فشار خون سبب 

بروز تغییراتی در دیواره رگ‌های خونی می‌شوند که موسوم به 

بازسازی عروقی می‌باشند و در مدت زمانی طولانی روی 
می‌دهند. برخی از مهم‌ترین بازسازی‌های عروقی به ترتیب 

زیر می‌باشند (شکل (FA‏ 

. بازسازی یوتروفیک رو به Jel‏ در شریان‌های کوچک 
و شریانچه‌هاء افزایش طولانی مدت فشارخون باعث 
می‌شود تا ضخامت دیواره رگ افزایش يافته و با رشد رو 
به داخل دیواره رگ» قطر مجرای رگ کاهش می‌یابد. در 
این نوع از بازسازی عروقی. سطح مقطع رگ تغبیر 

۲_بازسازی هپیرتروفیک. افزایش طولانی مدت فشار 
خون در شریان‌های بزرگ‌تر که قابلیت آنقباض ندارند 
باعث افزایش ضخامت دیواره رگ و بزرگترشدن سطح 
مقطع رگ می‌شود. در این حالت» قطر مجرای رگ 
تغییری نمی‌کند» اما اندازه سلول‌های عضلانی صاف 
دیواره رگ افزايش Al,‏ و همچنین رگ خونی سخت‌تر 
می‌شود. 

۲ بازسازی رو به خارج. در صورتی که یک رگ خونی در 
ore‏ افزايش طولانی مدت جریان خون قرار گیرد 
عمدتاً بازسازی رو به خارج در آن رگ رخ می‌دهد که در 
ان led‏ محران. رک Val easily Sl‏ ختقامت دی وارة 
رگ تغییر نمی‌کند. در این حالت» سطح alate‏ کلی دیواره 
رگ افزايش می‌بابد. 

۴ بازسازی هیپرتروفیک رو به خارج. اگر یک رگ خونی 
برای مدتی طولانی در معرض افزایش فشار و جریان 
خون قرار گیرده بازسازی هیپرتروفیک رو به خارج در آن 
رخ می‌دهد که با افزایش قطر مجراء افزایش ضخامت 
دیواره و افزایش سطح مقطع کلی دیواره رگ همراه 
می‌باشد. 
لازم به ذکر است که کاهش طولانی مدت فشار و جریان 


قصل ۲ - سیستم گردش خون AY‏ 


پوست. غدد بزاقی و گوارشی دارد. 
۲ هیستامین. هستامین در باقت‌های آسیب دیده و 
ملتهب و یا در اثر واکنش‌های آلرژیک آزاد می‌شود و 
موجب گشادی شرپانچه‌هاء افزايش نفوذپذیری مویرگ‌ها 
هیستامین در بافت‌ها از ماست‌سل‌ها و در خون از 
بازوفیل‌ها آزاد می‌شود. 


بون‌ها و fol ge‏ شیمیایی موّثر بر عروق 
کلسیم با تحریک انقبااض عضله صاف موجب انقباض عروق 
می‌شود. یون‌های پتاسیم و منیزیم با مهار انقباض عضله 
هیدروژن (کاهش (PH‏ سبب گشادی شریانچه‌ها و کاهش 
جزئی آن سبب انقباض شریانچه‌ها می‌گردد. 

تها آنیون‌هایی که بر عروق خونی اثرات واضحی دارند 
شامل استات و سبترات هستند که هر دو موجب گشادشدن 
خفیف عروق می‌شوند. 
بدین صورت که به طور مستقیم موجب انساع متوسط عروق 
در بیشتر بافت‌ها می‌شود اما به طور غيرمستقيم با اثر بر مرکز 
وازوموتور je‏ سیستم عصبی سمپاتیکی منقبض‌کننده 
عروقی را فعال کرده و موجب انقباض گسترده در سرتاسر 
بدن می‌شود. عروق مغز تحت Re‏ 0 به شدت گشاد 
می‌شوند. 


تنظیم عصبی کردش خون 


بسرخلاف تنظیم موضعی گردش خون: تنظیم عصبی 
نقش‌های عمومی‌تری دارد و بر کل سیستم گردش خون 
تأثیرگذار است؛ مانند توزیع مجدد جریان خون در بافت‌های 


مختلف» افزایش با کاهش فعالیت پمپی قلب و تنظیم سریع 
فشار شریانی. 


همان طور که در JSS‏ ۴-۱۰ نشان داده شده است؛ 
رشته‌های عصبی وازوموتور سمپاتیک از طریق کلیه اعصاب 
نخاعی سینه‌ای و اولین يا دومین اعصاب نخاعی کمری از 
Ebr‏ خارج می‌شوند. سپس این رشته‌ها وارد زنجیره 


سمپاتیک نرشح می‌گردد و سبب انقباض عروق و 
یابانه‌های سمیاتیک: مدولای عدد قوق I, Al S‏ نیز 
تحریک به Wot‏ آپی‌نفرین و تا حد بسیار کمتری» 
نوراپی‌نفرین می‌کنند که این هورمون‌ها نیز اثر مضاعفی 
بر افزايش فشارخون و ضربان قلب دارند. 

JY‏ آنسژیوتانسین ne‏ آنژیو تانسین Il‏ یک منقبض‌کننده 
بسیار قدر تمند عروقی است که همزمان بر تعداد زیادی 

از شریانچه‌های بدن اثر می‌کند و مقاومت کل محیطی و 

| فشار شریانی را سریعاً افزایش می‌دهد. 

۲ وازوپرسین. وازویرسین با هورمون آنتی‌دیورتیک 
(ADH)‏ به عنوان یک ماده منقبض‌کننده عروقی است 

0 سپس از طریق آکسون‌های عصبی به هیپوفیز خلفی 

۱ وارد شده 9 در آنحا دخیره می‌شود. 

: 15 آندوتلین. اندوتلین یکی از قوی‌ترین مواد منفیضر کننده 

عروقی شناخته شده است که در اثر | سیب آندوتلیوم 


عروقی Mio‏ در اثر له‌شدن بافت‌ها یا آسیب ناشی از 
۱ تزریق یک bole‏ شیمیایی به درون عروق خونی رها 


۳ 


مو اد کشاد کنند ه عروقی 
۱ برادی‌کینین. کینین‌ها پلی‌پپتیدهای کوچکی هستند AS‏ 
| موجب گشادی شدید عروق می‌شوند. اين پلی‌پیتیدها از 
| تجزیه Lall‏ دو گلوبولین‌ها تحت تأثیر آنزیم‌های 
0 پروتئولیتیک ایجاد می‌شوند. نمونه بارزی از این 
آنزیم‌های پروتئولیتیک» کالیکرئین است که به صورت 
غیرفعال در خون و مایعات بافت‌ها وجود دارد. این آنزيم 
براثر آسیب خون, التهاب بافت یا plo‏ عوامل فیزیکی و 
شیمیایی موّثر بر خون CELL‏ فعال می‌شود. کالیکرئین 
فعال بر آلفا دو گلوبولین اثر کرده و یک کینین به نام 
کالیدین آزاد می‌کند. کالیدین توسط آنزیم‌های بافتی به 
برادی‌کینین تبدیل می‌شود. برادی‌کینین در عرض چند 
پیتیداز یا انزیم تبدیل‌کننده 
آنژیوتانسین. غیرفعال شده و کالیکرئین نیز توسط 
باژدارنده کالیکرئین تخریب می‌گردد. برادی‌کینین به 
شدت سبب اتساع شریانجه‌ها و افزایش نفوذپذیری 
موبرگ‌ها می‌گردد و نقش ویژه‌ای در تنظیم جریان خون 


مویرگی,بقیه عروق خونی را عصب‌دهی می‌کنند. تحریک 
سمپاتیک در سریانچه‌ها و شریان‌های کوچک موجب 
افزایش مقاومت عروقی و کاهش line‏ جریان خون بافتی 
می‌شود. اعصاب سمپاتیکی که به قلب می‌روند» با افزایش 
سرعت و قدرت ضربان قلب کارآیی آن را افزایش می‌دهند. 

ماده‌ای که jl bree‏ انتهای chal‏ سمپاتیک تنگ‌کننده 
عروق ترشح می‌شوده نوراپی‌نفرین است که با اثر بر 
گیرنده‌های آلفا - آدرنرژیک عضلات عروق موجب 
تنگ‌شدن عروقی می‌گردد. سیستم اعصاب پاراسمپاتیک 
برخلاف سیستم سمپاتیک اثرات چندانی بر سیستم گردش 
خون اعمال نمی‌کند. تنها اثرات تحریک سیستم 
پاراسمپاتیک» کاهش قابل توجهی در سرعت ضربان قلب و 
کاهش خفیف قدرت انقباضی قلب است که از طریق عصب 
واگ اعمال می‌شود. 


مرکز محرکه عروقی (وازوموتور) 
Spe‏ وازوموتور که به طور دوطرفه عمدتا در ماده مشبک 
بصل‌النخاع و یک سوم تحتانی پل مغزی واقع است و در 
eg tly Crean‏ شکل ۳-۱۰ نشان داده شده است؛ 
cel, ipa‏ پاراسمپاتیک را از طریق اعصاب واگ dy‏ قلب 
فرستاده و ایمپالس‌های سمپاتیک را از طریق نخاع و اعصاب 
سمپاتیک محیطی به شریان‌ها, شریانچه‌ها و وریدهای بدن 
ارسال می‌کند. مرکز وازوموتور حاوی سه منطقه مهم از نظر 
فیزیولوژیک می‌باشد: )( منطقه تنگ‌کننده عروقی که به 
صورت دوطرفه در قسمت‌های قدامی طرفی ناحیه فوقانی 
بصل‌النخاع واقع odd‏ ۲) منطقه گشادکننده عروقی که به 
صورت دوطرفه در قسمت‌های قدامی طرفی نیمه تحتانی 
بصل‌النخاع قرار گرفته و با مهار فعالیت منطقه تنگ‌کننده 
عروقی موجب گشادی عروق می‌شود و ۴) منطقه حسی که 
به صورت دوطرفه در دسته منزوی (tractus solitarious)‏ 
واقع در بخش‌های خلفی طرفی بصل‌النخاع و بخش‌های 
تحتانی پل مفزی قرار گرفته است. ایمپالس‌های محیطی از 
سیستم گردش خون از طریق اعصاب واگ و اعصاب زبانی 
حلقی به این ناحیه رسیده و ناحیه مذکور با توجه به 
ایمپالس‌های رسیده. فعالیت مراکز تنگ‌کننده و گشادکننده 
عروقی را تنظیم می‌کند. ۱ 
کرش از یه متفه نگ که waaay‏ ور 
مداوم رشته‌های سمپاتیک را وادار به صدور ایمپالس می‌کند 


Vasoconstrictor 
Cardioinhibitor 
Vasodilator 


Blood 
vessels 
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سس 

سم 

Heart‏ سم 
i:‏ 


شکل ۴-۱۰ آناتومی سیستم عصبی سمپاتیک» عصب واگ نیز 
توسط خط Ope‏ نشان داده شده است. 3 فسمت eth‏ شکل» مرکز 


وازوموتور را نشان می‌دهد. 


سمیاتیک در طرفین نخاع شده و از آنحا به اندام‌های هدف 


خود می‌روند. ۱ 
اعصاب سمپاتیک به جز موبرگ‌ها و اسفنکترهای پیش 


فصل ۴ - سیستم گردش خون AS‏ 


جریان خون منز کاهش uae‏ و فرد موشیاری = ۱ 
دست می‌دهد. این حالت wa‏ أٍ 1 


شریانی. سرعت عملکرد آن 
می‌شود و اغلب ظرف مدت ۵ تا ۱۰ ASE‏ فشارخون را به دو 
برابر حد طبیعی می‌رساند. سیستم عصبی این کار را از سه 
طریق انجام می‌دهد: ۱) انقباض سریع تمامی شریانچه‌های 
سیستم گردش خون که با افزایش مقاومت عروقی موجب 
افزایش سریع فشارخون می‌شود. ۲) انقباض عروق بزرگ 
خصوصاً وریدهاه خون را از عروق به سمت قلب می‌راند. 
افزایش حجم قلب» موجب افزایش نیروی انقباضی قلب و 
افزایش فشار شریانی می‌گردد و ۲) قدرت و سرعت انقباض 
قلب توسط اعصاب سمپاتیک به طور مستقیم افزايش 
می‌یابد. 

در حین فعالیت» سیستم سمپاتیک تحریک شده و 
فشارخون را تا ۳۰ الی ۴۰ درصد افزایش می‌دهد. این 
افزایش فشار شریانی ناشی از تحریک مرکز وازوموتور از 
طریق مراکز حرکتی مغز که برای انجام ورزش فعال می‌شوند 
می‌باشد. در حالات استرس‌زا مانند احساس ترس شدید نیز 
فشار شریانی گاهی تا دو phe‏ افزایش می‌یابد که cpl‏ فرآیند. 
واکنش اعلام خطر نام دارد. 

رفلکس‌های فیدبک منفی در تنظیم فشار شریانی از 
اهمیت خاصی برخوردار هستند که دو تا از مهم‌ترین آنهاء 
سیستم گیرنده فشاری و سیستم گیرنده شسیمیایی 


گیرنده‌های فشاری یا بار ره انتهاهای عصبی 
oe‏ هستند که ٩‏ در نو 9 Loe‏ 0 


۳ کرو داخلی کمی J ov‏ ما ane‏ شدن 
کاروتید) و دیع 


ت واقع شده‌اند. با افزایش فشار 


که Leg‏ سمپاتیکی دک seg.‏ عروق نام دارد. این 
ایمیالس‌ها dy‏ طور طبیعی یک حالت on‏ نسبی در 
عروق خوتی به وجود می‌آورند که شونوس وازومونور نام 
دارد. مرکز وازموتور همچنین در مواقع sae‏ سرعت و قدرت 
ضربان قلب را از طریق اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک» 
افزایش یا کاهش می‌دهد. همچنین انقباض عروقی به طور 
غیرمستقیم موجب افزایش فعالیت قلب شده و مهار انقباض 
عروقی موجب کاهش آن می‌شود. 


مرکز وازوموتور توسط نورون‌هایی که در ماده مشبک پل 
مغزی, مزانسفال و دیانسفال قرار گرفته‌انده تحریک یا مهار 
re‏ & عنوان ae‏ نواحی oe er a‏ 

۱۷ دقیق ی موجب مهار یا گاهی ne a‏ آن 
می‌گردد. قشر مغز با فرستادن ایمپالس‌هایی به هیپوتالاموس 
موجبات تحریک مرکز وازوموتور را فراهم می‌آورد. نواحی 
دیگر مغزی که بر فعالیت مرکز وازوموتور تأثیرگذار هستند 
مناطق اربیتال قشر فرونتال نواحی قدامی شکنج سینگولیت 


ete‏ بر eee ee‏ عروقی» رشته‌های گشادکننده 
عروقی نیز دارند که در برخی از حیوانات مانند گربه از انتهای 
انها به Ub‏ نوراپی‌نفرین» استیل‌کولین آزاد می‌شود. به نظر 
توسط دو ماده ایجاد می‌شود: (۱) اپی‌نفرین موجود در گردش 
خون که رسپتورهای 8- آدرنرژیک را تحریک می‌کند و یا ۲) 
کولین. تنظیم سیستم گشادکننده عروقی عمدتاً توسط بخش 
قدامی هیپوتالاموس انجام می‌گیرد. 


Bud sat Ox 


در bs‏ با aoa‏ هیجانی شدید مواجه می‌شوند. 
سیستم گشادکننده عروقی عضلات به سرعت فعال می‌شود و 


Glossopharyngeal nerve 


External carotid artery 
Internal carotid artery 


Hering’s nerve 


Carotid body (chemoreceptor) 


Carotid sinus 


Common carotid artery 


DRS کت‎ ox ی وک ها مه رشان‎ Seb 
۳-۱ 

گیرنده‌های فشاری کاروتید در محدوده فشار شریانی a‏ 
الی ۶۰ تا ۱۸۰ میلی‌متر جیوه پاسخ‌دهی دارند و گیرنده‌های 
فشاری آئورتی در فشارهای ۳۰ میلی‌متر جیوه بالاتر از 
فشارهای ذکر شده فعال هستند. همچنین این Loo pS‏ به 
سرعت به تغییرات فشار شریانی پاسخ داده و در عرض یک 
تا دو روز علی‌رغم بالا با پایین‌بودن فشار شریانی با آن فشار 
سازش می‌ابند.به عنوان مثال با افزایش قشار شریانی؛ 
بارورسپتورها تاگهان تعداد ایمپالس‌های ارسالی خود را 
افزايش می‌دهند اما اگر فشار برای یک تا دو روز در همان 
حد YL‏ باقی بمانده صدور ایمپالس‌ها توسط بارورسپتورها 
Jo a Lal‏ طبیعی بر می‌گردد ما فار شریانی همچنان بال 


Glossopharyngeal nerve 


Hering’s nerve 
External carotid artery 
Internal carotid artery 


Carotid body 
Carotid sinus 


Common carotid artery 


Vagus nerve 


Aortic baroreceptors 


شعل Fh‏ سیستم گیرنده فشاری در تنذ تنظیم فشار شریانی. 


شریانی» این گیرنده‌ها تحت کشش قرار گرفته و سیگنال‌هایی 
را به مسیر منزوی در بصل‌النخاع می‌فرستند. از این ناحیه 
نیز سیگنال‌های ثانویای ایجاد شده که مرکز تنگ‌کننده 
عروق را در بصل‌النخاع مهار کرده و مرکز پاراسمپاتیک واگ 
را فعال می‌کنند. این عمل سبب اتساع وریدها و شریانچه‌ها 
در گردش خون محیطی و همچنین کاهش سرعت و قدرت 
انقباضی قلب شده و بدین ترتیب موجب کاهش فشار شریانی 
می‌گردند. کاهش فشار شریانی موجب کاهش صدور ایمپالس 
از گیرنده‌های فشاری شده و بنابراین اثرات عکس دارد. 
گیرنده‌های فشاری سینوس کاروتید. ایمپالس‌های خود 
را از طریق اعصاب (Hering’s nerves) Su,»‏ به 
اعصاب زبانی - حلقی و از آنجا به مسیر منزوی می‌فرستند 
اما گیرنده‌های فشاری قوس آئورت ایمپالس‌های خود را از 


فصل ۴ - سیستم گردش >98 ۰ ۸۷ 


می‌کند که این عمل سبب جلوگیری از بازجذب gle‏ و 
افزایش بیشتر دفع مایع در ادرار می‌گردد و حجم خون Lalas‏ 
به حد طبیعی بر می‌گردد. 

کشیدگی دهلیزها همچنین سبب افزايش ضربان قلب 
می‌گردد. قسمتی از اين اثر ناشی از کشیدگی مستقیم گره 
سینوسی دهلیزی بوده اما بیشتر آن ناشی از ر 
(Bainbridge reflex) ~~‏ است. به این صورت که 


گیرنده‌های کششی دهلیزهاء پیام‌های آوران خود را از طریق 
اعصاب واگ به بصل‌النخاع منتقل می‌کنند و پیام‌های 
بازگشتی از بصل‌النخاع از طریق اعصاب واگ و سمپاتیک 
سبب افزایش قدرت و سرعت انقباضات قلب می‌شوند و 
بدین طریق از تجمع خون در وریدهاء دهلیزها و گردش خون 
ریوی جلوگیری می‌شود. 


i2° * 3 
Ag, vps ی‎ 24h & 
انسکمی‎ ad 1% ۳ سح شش گس سر شمه‎ OF شم‎ us کشت‎ ocd 
SP SS C 


هنگامی که با وجود تنظیم‌های محیطی فشارخون bps‏ 
فشار به حدی کاهش یابد که مرکز وازوموتور و نورون‌های 
مغزی دچار ایسکمی ged‏ نورون‌های تسریع‌کننده قلبی و 
منقبض‌کننده عروقی در مرکز وازوموتور به شدت تحریک 
می‌شوند و موجب افزایش ضربان و قدرت انقباضی قلب تا 
حداکثر مقدار ممکن می‌شوند تا فشار شریانی را به حد 
ایسکمی یا به اختصار CNSIR‏ نام دارد. معتقدند که این 
پاسخ ناشی از تحمع 002 و تا حد کمتری اسید لا کتیک و 
pyle‏ مواد اسیدی است. 

CNSIR‏ تنها در فشارهای شریانی زیر ۶۰ میلی‌متر 
جیوه فعال می‌شود و حداکنر تحریک آن در فشار ۱۵ تا ۲۰ 
میلی‌متر جیوه است. بنابراین. پاسخ فوق از مکانیسم‌های 
cole‏ تنظیم فشار شریانی نیست بلکه بیشتر به عنوان یک 
دستگاه تنظیم فوریتی فشار شریانی عمل می‌کند که در موارد 
کاهش مرگبار جریان خون در مغزء با اثر سریع و نیرومند خود 
مانع از LAS Cal‏ فشار شریانی می‌شود. 


‘at 


و , کو نگ 
با افزایش فشار مایع مغزی نخاعی به بیش از فشار شریانی 
«jee‏ جریان خون مغزی متوقف شده و سیستم عصبی 
مرکزی دچار ایسکمی می‌شود. در اين حالت پاسخ سیستم 


عصبی مرکزی به ایسکمی, فعال شده و موجب افزايش فشار 


است. بنابراین این گیرنده‌ها تنها در تنظیم سریع فشار 
شریانی نقش دارند و در تنظیم بلند مدت آن نقشی ندارند. 
ین یلته سیم ae‏ و یا 
a‏ فشار شریانی مقابله می‌کند» ند آن سنتگاه yale‏ 
ی می‌گویند و اعصاب مربوط Ss 1 oe ree‏ 
cS‏ بافری می‌نامند. 


گیرنده‌های ۳۳ یا کمو 
به کمبود اکسیژن, re‏ بالای یون هیدروژن و 
دی‌اکسیدکرین حساس می‌باشند. این سلول‌ها در اجسام 
کاروتید در هر طرف در محل دو شاخه‌شدن شریان کاروتید و 
در اجسام آئورتی چسبیده به شریان آثورت قرار گرفته‌اند. 
کاهش فشار شریانی سبب کاهش غلظت اکسیژن در دسترس 
و نیز تجمع دی‌اکسیدکربن و Om‏ هیدروژن می‌شود. این 
عوامل موجب تحریک گیرنده‌های شیمیایی شده و این 
گیرنده‌ها نیز ایمپالس‌های خود را از طریق اعصاب هرینگ 
(از اجسام کاروتیدی) و واگ jl)‏ اجسام آثورتی) به مرکز 
وازوموتور ارسال می‌کنند. اين ایمپالس‌هاء مرکز وازوموتور را 
تحریک کرده و فشار شریانی را تا حد طبیعی VO‏ می‌برند. 
oe er a a‏ فشاری در 


کم نام دارند. ee‏ نقش 
مهمی در اه تغییرات pry‏ در پاسخ به تغییرات 
حجم خون دارند و با ایجاد رفلکس دهلیزی و شریان ریوی 
همراه با رفلکس گیرنده‌های فشاری» این عمل را انجام 
96 دهند. 


افزایش حجم خون سبب کشیدگی دیواره دهلیزها می‌شود. 
این کشسیدگی از طریق رفلکسی موجب گشادشدن 
شریانچه‌های آوران گلومرول‌های Als‏ شده و دفع مایع را در 
ادرار Gel}‏ می‌دهد و از طرفی دیگر پیام‌هایی به 
هیپوتالاموس فرستاده و ترشح هورمون ضدادراری را کم 


صورت که افزايش حجم مایع BE‏ سلولی» حجم خون و 
فشار شریانی را افزایش می‌دهد و اين فشار بالا به نوبه خود 
اثر مستقیمی بر افزایش دفع مایع خارج سلولی توسط کلیه‌ها 
دارده بنابراین فشار به حد طبیعی باز می‌گردد. کاهش فشار 
شریانی نیز دفع آب از کلیه‌ها را کاهش داده» بنابراین حجم 
مایعات بدن و فشار شریانی به حد طبیعی باز می‌گردد. دفح 
کلیوی مایعات که ناشی از فشار بالای خون می‌باشد. دیورز 
فشاری (Pressure diuresis)‏ و دفع نمک ناشی از فشار 
بالای خون از طریق کلیه‌هاء ناتریورز فشاری (Pressure‏ 
natriuresis)‏ نام دارد. 

از نموداری که در JSS‏ ۴-۱۲ نشان داده شده است» 
جهت تحلیل کنترل فشار شریانی توسط سیستم کلیوی - 
مایعات بدن استفاده می‌شود. منحنی خمیده معرف دفع 
کلیوی آب و نمک در پاسخ به افزایش فشار شریانی است و 
خط نشان داده شده نمایانگر دریافت خالص آب و نمک 
می‌باشد. بدیهی است که تنها در صورت برابر بودن دریافت 
آب و نمک با دفع آن, فشار شریانی در حد ثابتی تنظیم 
خواهد شد. همان طور که در JSS‏ ۴-۱۲ نشان orld‏ شده 
است» در حالت طبیعی» منحنی دفع و دریافت آب و Sot‏ 
یکدیگر را در فشار ۱۰۰ میلی‌متر جیوه که با واژه Normal‏ 
مشخص شده است و نقطه تعادل نام دارده قطع می‌کنند. به 
این معنی که فشار متوسط شریانی در حد ۱۰۰ میلی‌متر جیوه 
ثابت می‌ماند. اگر دریافت آب و نمک افزايش bb‏ دفع آنها 
نیز افزایش پیدا کرده» تا زمانی که فشار دوباره به حد ۱۰۰ 
میلی‌متر جیوه باز گردد. 

در قسمت A‏ شکل ۴-۱۲ می‌بینید که یک مشکل 
col‏ سبب جابجایی منحنی دفع آب و نمک به ۵۰ میلی 
جیوه بالاتر از حد طبیعی شده است. در این حالت» فشار 
شریانی نیز افزایش می‌یابد و تا زمانی که فشار شریانی به 
۰ میلی‌متر جیوه یعنی نقطه تعادل جدید نرسدء دفع آب و 
نمک برابر با دریافت آن نیست. با رسیدن فشارخون شریانی 
به ۱۵۰ میلی‌متر جیوه دفع کلیوی آب و نمک با دریافت آن 
برابر می‌شود و فشارخون در سطح جدیدی حفظ می‌گردد. 
بنابرین مشکل کلیوی می‌تواند یکی از علل افزایش 
فشارخون شریانی باشد. 

در قسمت B‏ شکل ۴-۱۲ دریافت آب و Sos‏ چهار 
برابر شده است و همان طور که می‌بینید» نقطه تعادل به ۱۶۰ 
میلی‌متر جیوه رسیده است. gulps‏ اگر هیچ یک از دو عامل 


شریانی به حدی بیش از فشار مایع مغزی نخاعی می‌شود تا 
جریان خون مغز مجددا برقرار شود. این واکنش, واکنش 
کوشینگ نام دارد. 


در هر چرخه تنفسی» فشار شریانی ۴ تا ۶ میلی‌متر جیوه 
نوسان دارد. این نوسانات» امواج تنفسی در فشار شریانی 
هستند. حال ببينیم چگونه چرخه تنفسی سبب تغییر در فشار 
شریانی می‌گردد. اول aXe!‏ بسیاری از پیام‌های تنفسی که از 
مرکز تنفس در بصل‌النخاع می‌آینده وارد مرکز وازوموتور 
می‌شوند و تخلیه نورون‌های آنها را تحت SE‏ قرار می‌دهند. 
دوم Xu!‏ با هر Lid «ad Jos‏ منفی قفسه سینه منفی‌تر 
شده. عروق خونی آن منطقه گشاد شده و فشار خون در آنها 
کاهش می‌یابد. lel‏ کاهش خون بازگشتی به قلب. برون‌ده 
قلبی و فشار شریانی را کاهش می‌دهد. دلیل سوم این است 
که تغییرات فشار عروق ASL‏ قفسه سینه» گیرنده‌های 
کششی دهلیزها و عروق خونی را فعال می‌کند و اين عوامل 
بر روی فشارخون تأثیرگذار هستند. به طور IS‏ فشارخون 
شریانی در Gold!‏ بازدم مختصری افزایش BL‏ و در 
باقی‌مانده چرخه تنفسی تا حدی کاهش می‌یابد. 


امواج وازوموتوری در فشار شریانی 

علاوه بر نوسانات تنفسی در امواج فشار شریانی» امواج 
دیگری با دامنه بلندتر و فرکانس کمتر نیز در ثبت‌های فشار 
شریانی به چشم می‌خورند که امواج وازوموتوری یا امواج 
(Mayer waves) yl.‏ نام دارند. این امواج ناشی از نوسانات 
رفلکس‌های بارورسپتوری و کمورسپتوری می‌باشند. قابل 
ذکر است که در مواردی که فشارخون شریانی مغز پایین‌تر از 
فشار ale‏ مغزی نخاعی bbl oo‏ پاسخ سیستم عصبی 
مرکزی به ایسکمی نیز دچار نوسان می‌شود. 


برخلاف تنظیم سریع فشارخون که توسط سیستم عصبی 
اعمال می‌شوده بدن مکانیسم‌های طولانی مدتی نیز برای 
کنترل فشار شریانی دارد که در طی هفته‌ها تا ماهها به 
حداکثر عملکرد خود می‌رسند. یکی از مهم‌ترین این 
مکانيسم‌ها» سیستم کلیوی - مایعات بدن است؛ بدین 


فصل ۴ - سیستم گردش خون 


به سطح فشار نقطه Jobs‏ برگردد. در این حالت علی‌رغم 
افزایش مقاومت محیطیء فشار شریانی طبیعی است. 

برون‌ده قلب که Bice‏ ناشی از افزايش حجم مایم خار- 
سلولی است. علاوه بر اينکه به طور مستقیم سبب افزایش 
فشار شریانی می‌شوده به طور غیرمستقیم نیز مقاومت عرو 
محیطی را whl‏ می‌دهد. به این علت که افزایش مقدا 
خون دریافتی بافت Gb‏ پدیده خودتنظیمی موجب انقبااض 


عروق موضعی بافت شده تا جریان خون را به حد طبیعی باز ! 


گرداند. “py‏ سیب» افزایش برون‌ده قلبی می‌تواند دسیس 
فایش gle ad‏ شرینی شود 


هیپرتاسیون مرمن 

زمانی که فشار میانگین شریانی از مقدار طبیعی ٩۰‏ میلی‌متر 
جیوه به بیش از ۱۱۰ میلی‌متر جیوه برسد به آن 
هیپر تانسیون (فشارخون (VL‏ اطلاق می‌شود. هیپرتانسیون 
می‌تواند از سه طریق سبب ایجاد اثرات کشنده گردد: ۱) 
افزایش بار تحمیلی بر قلب که می‌تواند موجب بروز زودرس 
نارسایی قلبی و بیماری عروق کرونر قلب شود ۲) فشار 
بالای خون منجر به آسیب عروقی منز و مرگ بخش‌های 
وسیعی از مغز می‌شود که به اين حالت انفارکتوس مغزی یا 
سکته مغزی (Stroke)‏ گفته می‌شود و ۳) فشار SVL‏ خون 
سبب خون‌ریزی‌های متعدد در کلیه‌ها و تخریب نواحی 
وسیعی از آنها شده که نهایتاً منحر به نارسایی کلیه» اورمی و 
مرگ می‌شود. 


هیپرتانسیون ناشی از اضافه حجم 

همان طور که پیشتر نیز گفته Lad‏ افزایش حجم خون و 
مایعات خارج سلولی می‌تواند منجر dy‏ هییرتانسیون گردد. 
افزایش مزمن حجم مایعات بدن طی دو سری از تغییرات 
سبب افزایش فشارخون می‌گردند. تغییرات اولیه شامل 
افزایش برون‌ده قلبی و افزايش اندکی در فشار خون شریانی 
است. علت اینکه فشار خون شریانی به میزان زیادی افزایش 
نمی‌یابد این است که گیرنده‌های فشاری کاروتید و آئورتی با 
عملکرد فیدیکی خود جلوی این افزايش را می‌گيرند. اما در 
طی ۲ تا ۴ روز بارورسپتورها سازش Sob ge‏ و فشار شریانی 
علی‌رغم طبیعی‌بودن مقاومت محیطی آفزایش می‌یابد. 
تغییرات ثانویه که در طی روزها تا هفته‌های بعدی رخ 
می‌دهند شامل افزایش مقاومت محیطی و بازگشت برون‌ده 
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Sets‏ ۲ منحنی دفم کلیوی و منحنی دریافت آب و نمک و 
gala, hats Auf, lake‏ شترایظ all oe‏ عایجایی pid pais‏ 
کلیوی به سمت راست يا فشارهای بالاتر (A)‏ و یا بالارفتن منحتی 


افزایش فشار خون می‌گردد. 


تعیین‌کننده بلند مدت فشار شریانی (یعنی میزان دریافت آب 
و Sai‏ يا میزان جابجایی منحنی عملکرد کلیه در طول 
محور فشار) تغیبر نکنند تغییر میانگین فشار شریانی در بلند 
مدت ناممکن خواهد بود. 


نقش مقاومت کلی محیطی و برون‌ده قلیی در 
افزايش فشار شریانی 

همان طور که قبلا نیز گفته شد. فشار شریانی برابر است با 
حاصل‌ضرب برون‌ده قلب در مقاومت کل محیطی, بنابراین 
انتظار می‌رود که افزایش مقاومت محیطی فشار شریانی را 
افزايش دهد. در موارد حاد این اتفاق رخ می‌دهد Lol‏ به علت 
اینکه افزايش مقاومت محیطی, نقطه تعادل کنترل فشارخون 
که توسط کلیه‌ها مشخحص می‌شود را تغییر نمی‌دهد کلیه‌ها 
بلافاصله شروع به دیورز و ناتریورز فقشاری کرده و طی 
ساعت‌ها ۳ روزهای اه مقدار زیادی آب 9 Sas‏ از بدن 
دفع می‌شود. این کار تا زمانی ادامه می‌یابد که فشار شریانی 
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شک | ۳ مکانیسم منقبض‌کننده عروقی سیستم رنین - 
آنژیوتانسین جهت کنترل فشار شریانی. 


منقبض‌کننده عروقی قابل ملاحظه‌ای ندارد. این ماده در 
Oe‏ عبور از اندوتلیوم ریه‌ها تحت Sb‏ آنزیمی که در آن 
ناحیه قرار دارد و آنزیم مبدل (Converting enzyme)‏ 
نامیده می‌شود. تبدیل به آنزیونانسین 11 می‌شود AS‏ 
منقبض‌کننده عروقی فوق‌العاده قدرتمندی است و در عرض 
۱ تا ۲ ado‏ توسط آنزیم آنژیوتانسیناز غیرفعال می‌شود. 
آنژیوتانسین 11 با منقبض کردن شریانچه‌هاه مقاومت کل 
محیطی را افزایش می‌دهد و با انقباض وربدهاء خون 
بارگشتی به قلب و برون‌ده قلبی را افزايش داده و بدین سبب 
موجب بازگشت فشارخون به حد طبیعی می‌گردد. از طرف 
So‏ آنژیوتانسین I‏ با کاهش‌دادن دفع آب و نمک نیز نقش 
بسیار مهمی در افزایش فشارخون دارد. شمای IS‏ سبستم 

- آنژیوتانسین در شکل ۴-۱۳ ترسیم شده است. 

قابل ذکر است که سیستم رنین - آنژیوتانسین پس از 
رفلکس‌های عصبی کنترل فشارخون» سریع‌ترین سیستم 
کنترلکننده قشارخون می‌باشد. 


قلبی به حد طبیعی است. علت این موضوع این است AS‏ 
فشار افزايش asl,‏ ناشی از افزایش برون‌ده قلبی سبب 
انقباض عروق بافت‌ها شده تا از جریان خون اضافی به 
بافت‌ها جلوگیری شود که این yal‏ سبب افزايش مقاومت کل 
محیطی می‌گردد. بنابراین جریان‌های موضعی خون و 
برون‌ده قلب )45 عامل این جریان‌ها می‌باشد) به حد طبیعی 
jb‏ می‌گردد. 

در حالت افزایش مقاومت کل محیطی و کاهش برون‌ده 
قلبی» حجم مایع خارج سلولی و حجم خون به حد طبیعی بر 
می‌گردند. اما ببينیم علت این pol‏ چیست؟ دو علت در این 
کاهش حجم مایعات نقش دارند: اول AS)‏ افزايش مقاومت 
محیطی سبب کاهش فشار موبرگی شده و بنابراین بازجذب 
ale‏ از فضاهای بافتی به درون خون افزایش می‌یابد و علت 
دوم اینکه افزایش حجم خون و فشار شریانی طبق پدیده 
دیورز فشاری سبب افزایش دفع مایعات از طریق ادرار 
می‌گردد و بدین ترتیب حجم مایعات بدن به حالت طبیعی بر 
می‌گردد. 


هیپر تانسیون ناشی از آلدوسترونیسم اولیه 
اگر میزان آلدوسترون خون به عنوان مثال از طریق توموری 
در غدد فوق کلیه افزايش dol‏ این حالت آلدوسترونیسم 
کلیوی را افزایش داده و موجب هیپرتانسیون می‌گردد. در این 
حالت نیز مانند هیپرتانسیون ناشی از اضافه حجم در مراحل 
مقاومت کل محیطی افزایش می‌یابد. 


سیستم رنین - آنژیوتانسین 

سیستم رنین - آنژیوتانسین» سیستم قدرتمندی جهت 
کنترل فشار شریانی می‌باشد. رنین یک آنزیم پروتئینی است 
که به صورت غیرفعال پیش‌رنین (Prorenin)‏ در سلول‌های 
پهلوی گلومرولی کلیه‌ها ساخته و ذخبره می‌شود. سلول‌های 
پهلوی گلومرولی (IC)‏ در دیواره شریانچه‌های آوران درست 
در سمت ابتدایی گلومرول‌ها قرار گرفته‌اند. کاهش فشارخون 
سبب شکستن پیش رنین و تبدیل آن به رنین می‌شود. 
سپس رنین به داخل خون ترشح شده و با اثر بر یک پروتئین 
پلاسمایی به نام سوبسترای رنین L)‏ آنزیوتانسینوژن) آن 
را به آتژیوتانسین [ تبدیل می‌کند. آنژیوتانسین 1 خواص 


فصل ۴ - سیستم گردش ٩۱ ag‏ 


شریانی محیطی حفظ می‌شود. ترشح Od)‏ در عرض چند 
روز کاهش tb co‏ زیرا فشار به حد طبیعی رسیده است 
افزایش آهسته فشار خون در طی روزهای بعد ناشی از 
احتباس آب و نمک توسط آللوسترون و آتزیوتانسین PUT‏ 
کلیه‌ای که شریان آن KS‏ شده است» می‌باشد. 


هام که تک از ها ما Gat ah‏ کیت شنت 
مقابل تنگ است کلیه‌ای که شریان تنگ دارد رنین ترشح 
کرده و موجب تولید آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون می‌شود 
PLATS seme tree cer cmt cn atin aan) earn‏ 
می‌کنند. بر کلیه سمت مقابل نیز اثر کرده و با احتباس آب و 
Koi‏ توسط آن سبب ایحاد هیپرتانسیون می‌شوند. 


هبپرتانسیون ناشی از کوآرکتاسیون آئورت 
کوارکناسیون آئورت نوعی تنگی مادرزادی آثورت است که در 
فوقانی ولی پیش از جداشدن شاخه شریان کلیوی ایجاد 
می‌گردد. این حالت. فشار خون قسمت‌های تحتانی بدن و 
کلیه‌ها را کاهش می‌دهد و حالتی شبیه به هیپرتانسیون تک 
کلیه‌ای گلدبلات ایحاد می‌شود. بدین ترتیب» فشار قسمت 
فوقانی محل کوآرکناسیون آئورت تحت تأثیر آنژیوتانسین و 
آلدوسترون» افزایش یافته تا فشار بخش‌های تحتانی بدن به 
حد طبیعی برسد. 

نکته جالبی که در این نوع از هیپرتانسیون وجود دارد این 
است که با وجود اینکه فشار قسمت‌های فوقانی بدن به شدت 
این امر ناشی از خودتنظیمی بلندمدت مکانیسم‌های کنترل 
جریان خون موضعی می‌باشد. 


هیپرتانسیون ناشی از پره‌اکلامپسی 

پره کلامپسی يا مسمومیت حاملگی در برخی از زنان حامله 
احتمالا به علت ترشح موادی سمی از Car‏ ایجاد می‌شود. 
یکی از تظاهرات اصلی این اختلال taal‏ فشارخون است. 
99 دلیل برای اين افزایش فشارخون ذکر شده است: اول 
ere Cae Veen Pore‏ تیه 
می‌شوند. منجر به اختلال عمل سلول‌های اندوتلیال عروق 
سراسر بدن, کاهش ترشح مواد گشادکننده عروقی از جمله 


مکانیسم‌های احتباس آب و نمک توسط آنژیوتانسین 
1 
آنژیوتانسین 1 از سه طریق به طور مستقیم سبب کاهش 
دفع آب و نمک از کلیه‌ها می‌شود: ۱) با انقباض عروق خونی 
کلیه‌ها سبب فیلتره‌شدن مایع کمتری به داخل توبول‌ها 
می‌شود. همچنین این yal‏ سبب (VY‏ کاهش فشار مویرگ‌های 
دور توبولی و افزايش بازجذب ale‏ و نمک از توبول‌ها به 
داخل آنها می‌شود و ( آنژیوتانسین به طور مستفیم بر 
سلول‌های توبولی اثر کرده و بازجذب سدیم و آب را افزایش 
می دهد. 

آنژیوتانسین به طور غیرمستقیم نیز احتباس آب و نمک 
را افزایش می‌دهد. بدین صورت که ترشح آلاوسترون را 
افزايش داده و الدوسترون هم بازجذب نمک از توبول‌ها را 
افزایش می‌دهد. احتباس سدیم نیز طبق پدیده اسمز سبب 
eerie ae ae ce‏ | 
سلولی و افزایش فشار شریانی در بلند مدت می‌گردد. در 
صورت مصرف نمک در مقادیر Obj‏ حجم خون و فشارخون 
افزايش یافته و این عوامل به طور فیدبکی» ترشح رنین و 
تولید آنژیوتانسین را کاهش می‌دهند. نهایتا از احتباس آب و 
نمک جلوگیری شده و دفع آب و نمک سبب بازگشت 
فشارخون به حد طبیعی, علی‌رغم افزايش دریافت آن 
Salem‏ 

تومورهای سلول‌های پهلوی گلومرولی که مقادیر زیلای 
رنین ترشح می‌کنند همان طور که انتظار می‌رود» سبب 
افزایش فشارخون می‌گردند. زیرا رنین» تولید آنژیوتانسین TE‏ 
را افزایش داده و آنژیوتانسین ]1 نیز اثرات خود در افزایش 
فشارخون را به شدت اعمال می‌کند. 


هبپر تانسیون تک کلیه‌ای گلدبلات 

اگر نکن ازدر aides‏ شرف رکه مت معا شیر 
توسط گیره‌ای به طور ناقص مسدود شود فشارخون شریانی 
افزایش wb oo‏ ابتدا فشار به طور سریع بالا می‌رود و طی 
روزهای بعدی با سرعت کمتری افزايش می‌یابد. علت این 
امر این است که کاهش فشار خون پس از نقطه انسداد در 


oT تولید آنژیوتانسین‎ Al سبب ترشح رنین از‎ al 
الاوسترون و افزایش سریع فشار شریانی تا حدی می‌شود که‎ 
فشار در کلیه نیمه مسدود شده به حد طبیعی باز گردد. یعنی‎ 
فشار شریانی داخل کلیوی طبیعی به قیمت افزایش فشار‎ 


نیز مختل است. بنابراین کلیه‌ها مقادیر کافی نمک و آب I,‏ 
دفع نمی‌کنند مگر اينکه فشار شریانی VL‏ باشد. تمامی این 
عوامل موجب می‌شوند تا افراد چاق بسیار بیشتر از افراد 
gale‏ مستعد هیپرتانسیون اساسی باشند. 

هیپرتانسیون اساسی معمولا به دو صورت می‌باشد: 
هیپرتانسیون غیرحساس dy‏ نمک و هیپرتانسیون حساس dy‏ 
نمک. در افراد مبتلا به هیپرتانسیون Adal‏ غیرحساس به 
نمک» فشار شربانی با افزايش دریافت نمک تغییر چندانی 
نمی‌کند ولی در بیمارانی که هیپرتانسیون Sol‏ حساس به 
نمک ai yl‏ دریافت مقدار زیاد نمک» هیپرتانسیون را به 
وضوح تشدید می‌کند. دلیل تفاوت بین هیپرتانسیون حساسن 
به نمک و هیپرتانسیون غیرحساس dy‏ نمک احتمالا به 
تفاوت‌های ساختاری یا عملکردی کلیه‌ها در این دو گروه از 
بیماران مبتلا به افزايش فشارخون مربوط است. 

دو دسته کلی از داروها برای درمان هیپرتانسیون اساسی 
به کار می‌رود: ۱) داروهای گشادکننده عروق که از طریق مهار 
سیگنال‌های عصبی سمپاتیک به کلیه‌هاء شل‌کردن مستقیم 
عضله صاف عروق کلیه و مهار Called‏ سیستم رنین - 
آنژیوتانسین در عروق lS‏ یا توبول‌های کلیه, hye‏ خون 
کلیه را افزايش می‌دهند و ۲) داروهای (diuretics) jd‏ که 
بازجذب تویولی نمک و آب را کاهش می‌دهند. 


علل زنتیکی هیپرتانسیون 

هیپرتانسیون در برخی از نژاد موش‌هاء خرگوش‌ها و سگ‌ها 
دیده شده است. در انسان‌ها چندین موتاسیون ژنی مختلف 
شناسایی شده Cowl‏ که می‌توانند موجب هیپر تانسیون شوند. 
می‌شوند. زیرا در آثر موتاسیون در یک ژن ایجاد می‌شوند. در 
همه این نوع هبپرتانسیون‌هاه بازجذب آب و نمک از 
توبول‌های کلیوی افزایش می‌یبد. با این وجودء این نوع از 


تنظیم فشار شریانی 

مکانیسم‌های کنترل‌کننده فشار شریانی که تا اینجا شرح داده 
شدند را می‌توان dy‏ سه گروه عمده به شرح زیر تقسیم‌بندی 
کرد (شکل ۴-۴): 


) مکانیسم‌هایی که به سرعت یعنی ظرف چند ثانیه تا چند 


اکسید نیتریک (NO)‏ و نهایتاً انقباض عروقی می‌گردند. 
علت دوم AS!‏ ممکن است غشای گلومرول‌ها توسط یک 


فرآیند خودایمنی ضخیم شوند. بنابراین فیلتراسیون مایع و 
نمک از کلیه‌ها کاهش abl,‏ و احتباس آنها در خون سبب 


هیپرتانسیون می‌گردد. 


هیپرتانسیون نوروژنیک یا عصیبی 
در موارد تحریک شدید سمپاتیک به عنوان مثال در حین 


و استرس يا اضطراب انقباض عروقی شدیدی در کل بدن 


ِ آیحاد شده 9 هییر تانسیون حاد بروز می‌کند. همچنین قطع 
اعصاب گیرنده‌های فشاری یا تخریب مسیر منزوی (محل 
ارتباط اعصاب بارورسپتورهای کاروتید و آئورتی با ساقه مغز) 
موجب می‌شود تا ایمپالس‌های مپاری رسیده از این اعصاب 
به مرکز وازوموتور از Ge‏ بروند. از بین‌رفتن مهاره موجب 
افزايش فعالیت مرکز وازوموتور, انقبااض عروقی گسترده در 
ظرف یک تا دو روز به حد طبیعی بر می‌گردد» زیرا پاسخ مرکز 
وازوموتور به فقدان پیام‌های بارورسپتوری به تدریج از بین 
می رود. عالاوه بر این فعال شدن اعصاب Solow‏ کلیوی 
نیز می‌تواند با مختل کردن مکانیسم ناتریورز فشاری موجب 
هیپرتانسیون مزمن شود. 


eh‏ ای 
هیر تانسیون اولیه یا اساسی (Primary or essential‏ 
hypertension)‏ بیشتر موارد هیپرتانسیون را به خود 
اختصاص می‌دهد. cde‏ این نوع از هیپرتانسیون شناخته 
شده نیست. چاقی و اضافه وزن می‌توانند در ایحاد 
هیپرتانسیون اولیه نقش به سزایی داشته باشند. به علت نیاز 
بافت چربی به جربان خون بالا» برون‌ده قلبی افزایش می‌یابد 
و فشارخون زیاد می‌شود. هنگامی که هیپرتانسیون چند ماه تا 
چند سال ادامه می‌یابده ممکن است مقاومت کل عروق 
محیطی افزایش uh‏ فعالیت سمپاتیک در افراد چاق بیشتر 
از افراد عادی است. درباره cde‏ این yal‏ می‌توان گفت که 
هورمون‌های مترشحه از سلول‌های چربی مانند لپتین ممکن 
است نواحی مختلف هیپوتالاموس را تحریک کنند که این 
نواحی هم به نوبه خود اثر تحریکی بر مراکز وازوموتور در 
بصل‌النخاع دارند. همچنین در افراد ole‏ سطح آنژیوتانسین 
II‏ و آلاوسترون بالاست و مکانیسم ناتریورز فشاری کلیه‌ها 


فصل ۴ - سیستم گردش خون 
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شکل FAV‏ قدرت تقریبی مکانیسم‌های مختلف کنترل فشار 
شریانی در فواصل زمانی مختلف. همان طور که می‌بینید. 
مکانیسم کلیوی - مایعات بدنی در کنترل فشارخون دارای 
گین فیدبکی بی‌نهایت است. 


Sis‏ فا pees‏ ری یه ای کف فا 
قلب با نیروی بیشتری منقبض می‌شود و این حالت» خون 
اضافی را که از گردش خون عمومی وارد شده است» تخلیه 
می‌کند. بنابراین عامل اصلی در تنظیم برون‌ده قلبی. میزان 
بازگشت وریدی می‌باشد. بازگشت وریدی به قلب عبارت 
است از مجموع همه جریان‌های موضعی خون در تک‌تک 
بافت‌های گردش خون محیطی. بنابراین برون‌ده قلب توسط 
مجموع همه فاکتورهای مختلف بدن که جریان خون 
موضعی را کنترل می‌کنند. تعیین می‌شود. در حالات طبیعی» 
قلب می‌تواند تا ۲/۵ ply‏ بیش از مقادیر بازگشت وریدی 


طبیعی را پمپ کند. 


نقش gle‏ مت محیطی در برون‌ده قلبی 

همان طور که می‌دانید. برون‌ده قلبی برابر است با فشار 
شریانی بر روی مقاومت کل محیطی. بنابراین با افزایش 
مقاومت محیطی برون‌ده قلبی کاهش می‌یابد و بالع‌کس. 


fol ge‏ افزاننده و کاهنده بازده قلبی 
محرک‌های عصبی مانند افزايش فعالیت سیستم سمپاتیک و 
مهار Called‏ سیستم پاراسمپاتیک با افزایش قدرت و سرعت 


دقیقه Joe‏ می‌کنند و شسامل مکانیسم فیدبکی 
بارورسپتوری» مکانیسم ایسکمی سیستم عصبی مرکزی 
و مکانیسم کمورسپتوری هستند. 

۲ مکانیسم‌های میان مدت که در عرض چند دقیقه تا چند 
(yg dS a rane Aly‏ کاس وی رم 
عروقی رنین - آنژیوتانسین. شل‌شدن ناشی از کشش 
عروق و جابحایی مایع از طریق جدار مویرگ‌ها به درون 
یا بیرون گردش خون می‌باشد. 

ها سر 
کنترل فشار و حجم خون است. این عملکرد در عرض 
چند ساعت تا چند روز فعال شده و کامل‌ترین و 
پرقدرت‌ترین مکانیسم تنظیم فشار می‌باشد. این سیستم 
به نوبه خود تحت تأثیر سیستم رنین - آنژیونانسین - 
آلاوسترون می‌باشد. 


برون‌ده قلبی» بازگشت وریدی و تنظیم آنها 


برون‌ده قلبی (Cardiac output)‏ مقدار خونی است که در 
(Venous return)‏ مقدار خونی است که در هر دقیقه از 
ورب‌دها به درون دهلیز راست جریان hee‏ در حالت 


طبیعی» برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی با یکدیگر برابر 
1 


برون‌ده قلبی 

برون‌ده قلبی توسط سطح پایه متابولیسم بدن» مقدار فعالیت 
بدنی» سن فرد و آندازه بدن مشخص می‌شود. در بالفین در 
حال استرات. میزان برون‌ده قلبی ۵ لیتر در دقیقه است 
که این مقدار در سنین بالا کاهش می‌بابد. برون‌ده قلبی 
متناسب با سطح بدن افزایش می‌یاید.بنابراین گاهی اوقات 
برون‌ده قلبی به آزای هر متر مربع از سطح بدن آندازه گیری 
می‌شود که به آن شاخص قلبی (Cardiac index)‏ می‌گویند 
و در بالغین» ۲ لیتر در دقیقه به آزای هر متر مربع از سطح 
بدن می‌باشد. 


و & an “i‏ 
شضا نع هو اش انشا تششفت 
7 4 ورن گیب بو 


قانون قر weil‏ = استار Sd‏ بیان می‌دارد که اگر مقدار خونی 


کاهش برون‌ده قلیی 

هم عوامل داخل قلبی و هم عوامل خارج قلبی می‌توانند 
سبب کاهش برون‌ده قلبی شوند. عوامل داخل قلبی ممکن 
است با oer‏ به خود قلب سبب افت برون‌ده آن شوند. این 
عوامل شامل انسداد شدید عروق کرونر و در نتیجه 
انسفارکتوس میوکارد» بیماری شدید دریچه‌ای قلب 9 
میوکاردیت» تامپوناد قلبی و اختلالات متابولیک قلب 
می‌باشند. عوامل خارج قلبی نیز در کاهش برون‌ده قلب 
دخیلند. به عنوان flee‏ کاهش حجم خون و انساع شدید 
عروق ناشی از غیر فعال‌شدن سیستم سمپاتیک با کاهش 
فشار پرشدگی سیستم عروقی, بازگشت وریدی به قلب و در 
نتیجه. برون‌ده قلبی را کاهش می‌دهد. انسداد وریدهای 
Dp‏ نیز خون بازگشتی به قلب و برون‌ده قلبی را کاهش 
می‌دهد. کاهش توده بافتی dy‏ ویژه کاهش توده عضله 
اسکلتی که از بی‌تحرکی ناشی می‌شود نیز سبب کاهش 
مصرف اکسیژن و جربان خون لازم برای عضلات می‌شود و 
در oud‏ کاهش جریان خون عضله اسکلتی و برون‌ده قلبی 
ایجاد می‌گردد. 


اثر فشار خارجی وارد بسر ALS‏ روی برونده 
فشار خارجی اطراف قلب در حالت طبیعی برابر با فشار درون 
حفره قفسه Aig‏ یا ۴- میلی‌شر جیوه می‌باشد. در JSS‏ 
۴-۵ یک نمونه از منحنی برون‌ده قلبی طبیعی نشان داده 
شده است. در این ISS‏ توجه کنید که افزایش ۲ میلی‌متر 
جیوه‌ای فشار داخل قفسه سینه به ۲- میلی‌متر جیوه کل 
منحنی برون‌ده قلب را به همان اندازه به طرف راست جابحا 
می‌کند. زیر در این حالت» فشار دهلیز راست باید ۲ میلی‌متر 
جیوه افزایش یابد تا با فشار افزایش يافته از خارج قلب مقابله 
گنل 

برخی از عواملی که می‌توانند فشار درون حفره قفسه 
سینه را تغییر دهند شامل موارد زیر هستند: ۱) تغییرات 
چرخه‌ای فشار درون پلور در طول تنفس» ۲) تنفس در مقابل 
فشار منفی که منحنی را به سمت چپ جابحا می‌کند. 
۲) تنفس با فشار مثبت که سبب جابجایی منحنی dy‏ سمت 
راست می‌شود. ۴) بازشدن قفسه سینه که منحنی را به سمت 
راست جابجا می‌کند و همچنین ۵) تامپوناد قلبی که به معنی 
تجمع مقادیر زیاد ale‏ در حفره پریکارد اطراف قلب و در 


انقباضی قلب. کارآیی آن را افزایش می‌دهنده همچنین 
افزايش حجم و قدرت انقباضی عضله قلب (هیپرتروفی 
قلبی) که ناشی از افزايش طولانی مدت بار کاری قلب در حد 
مطلوب باشد نیز چنین اثری دارد. 
عواملی که توان پمپی قلب را کاهش می‌دهند شامل 
انسداد عروق کرونره مهار تحریک عصبی قلب. عوامل 
پاتولوژیک مختل‌کننده ریتم قلبی» بیماری‌های دریچه‌ای 
قلب افزایش مقاومت شریانی در مقابل پمپ قلب بیماری 
مادرزادی قلب» میوکاردیت و هبپوکسی قلب می‌باشند. 


نقش دستگاه عصبی در تنظیم فشار شریانی 
در حین فعالیت 

همان طور که قبلاً نیز گفته bb‏ در حین فعالیت» افزایش 
متابولیسم بافت‌ها سبب آزادسازی مواد متسع‌کننده عروقی 
شده و شریانچه‌ها گشاد می‌شوند. اما چه عاملی سبب 
ممانعت از cal‏ فشار sb pd‏ علی‌رغم cpl‏ گشادشدگی عروق 
مر دربیم Soaks, co CASS‏ خلت ام ابر Sal's)‏ کار 
سیگنال‌های حرکتی که از مغز به عضلات فعال Moy ce‏ 
همزمان به مرکز وازوموتور رفته و این مرکز نیز سبب انقباض 
عروق بزرگ» افزايش ضربان قلب و افزایش قدرت انقباضی 
قلب می‌شود. همه این تغییرات در کنار هم» فشار شریانی را 
از حالت عادی بالاتر می‌برند که به نوبه خود باز هم خون 
بیشتری )| به عضالات فعال می‌رساند. 


افزایش برون‌ده قلبی 

برخی از شرایط پاتولوژیک سبب کاهش شدید مقاومت 
محیطی و افزایش غیرطبیعی برون‌ده قلبی می‌شوند. یکی از 
این بیماری‌ها بری‌بری است که از کمبود ویتامین‌های گروه 
استفاده از برخی مواد غذایی را کاهش می‌دهد. به دنبال آن 
اتساع عروقی ایجاد cobs‏ جریان خون بافت. بازگشت وریدی 
و برون‌ده قلبی افزايش می‌یابند. در فیستول (شنت) شریانی 
وریدی» هیپرتیروئیدی و آنمی نیز مقاومت محیطی کاهش 
شدیدی پیدا می‌کند (در هیپرتیروئیدی به علت افزایش شدید 
متابولیسم بافتی و در آنمی به Cale‏ کاهش ویسکوزیته (cag‏ 
و در نتیجه برون‌ده قلبی آفزایش می‌یابد. 


فصل ۴ - سیستم گردش خون 
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شکل FF‏ منحنی طبیعی باز گشت وربدی. 


افزايش نمی‌یابد. علت این uel‏ روی هم خوابیدن (US)‏ 
وریدهای در حال ورود به قفسه cdi‏ به علت فشار مکشی 


فشار میانگین پر شدگی گردش خون 
زمانی که عمل پمپی قلب متوقف شود جریان خون در کل 
سیستم گردش خون متوقف شده و فشار خون در همه جای 
سیستم گردش خون یکسان خواهد بود. این فشار یکسان» 
فشار میانگین پرشدگی گردش خون نامیده می‌شود. توجه 
کنید که این فشار تا حدی با فشار میانگین پرشدگی 
سیستمیک تفاوت دارد زیرا فشار میانگین پرشدگی گردش 
خون» هم فشار گردش خون سیستمیک و هم گردش خون 
ریوی را شامل می‌شود. عواملی که فشار وارد بر عروق خونی 
را افزايش می‌دهند سبب افزايش فشار میانگین پرشدگی 
گردش خون می‌شوند. دو تا از مهم‌ترین این عوامل افزایش 
تونوس سمپاتیک وارده بر عروق خونی و افزایش حجم خون 
erie‏ 

هر چه اختلاف بین فشار پرشدگی گردش خون و فشار 
دهلیز Curly‏ بیشتر LOL‏ اختلاف فشار برای بازگشت وریدی 
بیشتر است و بنابراین بازگشت وریدی افزایش می‌یاید. به 
طور کلی هر چه فشار Glo‏ پرشدگی گردش خون بیشتر 
باشد» منحنی بازگشت وریدی (شکل ۴-۱۶) بیشتر به سمت 
YL‏ 9 راست جابجا شده و هر چه این فشار کمتر باشد 
منحنی بیشتر به سمت پایین و چپ جابجا می‌شود. 


مقاومت در برایر باز کشت وریدی 

بیشترین مقاومت در برابر بازگشت وریدی در خود وریدها 
ایجاد می‌گردد و قسمتی از آن هم در شریانچه‌ها و 
شریان‌های کوچک واقع است. بازگشت وریدی توسط فرمول 
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ye‏ ۴ منحنی‌های برون‌ده قلبی در مقادیر مختلف فشار 
داخل پلور و درجات مختلف تامپوناد قلبی. 


نتیجه» افزایش فشار خارجی وارد بر قلب است. همان طور که 


ce: 48‏ ۴-۸۵ می‌بینید» این حالت» منحنی برونده قلبی I;‏ 


sla prone‏ بار کشت وریدی 
به job‏ کلی چند عامل اصلی در بازگشت وریدی از گردش 
خون عمومی به قلب نقش دارند. یکی از این عوامل» فشار 
دهلیز راست است که یک نیروی معکوس بر وریدها اعمال 
می‌کند و gle‏ از جریان خون به درون دهلیز راست می‌شود. 
فشار پرشدگی گردش خون عمومی و مقاومت در برابر جریان 
خون نیز در به جلوراندان خون به سمت دهلیز راست نقش 
دارند. Sb‏ همه این عوامل در بازگشت وربدی خون در 
منحنی بازگشت وریدی که در شکل ۴-۱۶ امده. نشان داده 
شده است. فشار دهلیز راست در حالت طبیعی صفر میلی‌متر 
جیوه است و همان طور که می‌بینید در این CI‏ بازگشت 
وریدی برابر با برون‌ده قلبی یا ۵ لیتر در دقیقه است. با 
افزايش فشار دهلیز راست. بازگشت وریدی نیز کاهش يافته و 
زمانی که فشار دهلیز راست به ۷ میلی‌متر جیوه می‌رسد 
بازگشت وریدی و متعاقباً عملکرد پمپی قلب متوقف می‌شود. 
در این فشار که dy‏ آن. فشار ميانگین پرشدگی سیستمیک 
می‌گویند. همه جریان‌های گردش خون عمومی متوقف شده 
و فشارهای شریانی و وریدی با هم برابر می‌شوند. 

در شکل ۴-۱۶ می‌بینید که با کاهش فشار دهلیز راست 
به مقادیر منفی» بازگشت وربدی نیز افزايش می‌یابد اما در 
فشارهای کمتر از ۲- میلی‌متر جیوه بازگشت وریدی به یک 
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شکل ۴-۱۷. منحنی همزمان برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی که 
یکدیگر را در نقطه تعادل A‏ قطع کرده‌اند. با افزایش باز‌گشت 


k 


وریدی» منحنی بازگشت وریدی (خط چین)» منحنی برون‌ده قلبی 
jail;‏ نفطه 13 قطغ مت BS‏ 


هنگامی که یک فیستول بزرگ شریانی وریدی که رابطه 
مستقیمی Ow‏ یک شریان بزرگ و یک ورید بزرگ ایجاد 
می‌کند» وجود داشته باشد» هم برون‌ده قلبی و هم بازگشت 
وریدی افزایش AOL co‏ افزایش بازگشت وریدی به این علت 
است که خون بدون هرگونه مانع» مستقیماً از شریان بزرگ به 
یک ورید بزرگ جریان می‌یابد و بیشتر اجزای مقاومتی 
گردش خون محیطی را حذف می‌کند (میان‌بر می‌زند). کاهش 
مقاومت محیطی که به Cle‏ بازشدن فیستول ایجاد می‌شود 
همچنین پس بار قلبی را کاهش داده و برون‌ده قلبی را 
افزایش می‌دهد. 


روش‌های اندازه‌گیری برون‌ده قلیی 
در حیوانات می‌توان ابزارهایی را وارد آتورت یا شریان ربوی 
کرده و با اتصال آنها به یک جریان سنج (فلومتر» جریان 
خون را اندازه‌گیری نمود. اما در انسان از روش‌های 
غیرمستقيم برای اندازه گیری برون‌ده قلبی استفاده می‌شود. 
دو روش عمده آندازه‌گیری برون‌ده قلبی در انسان شامل 
روش اکسیژنی فیک (Fick oxygen method)‏ و روش 
رقیق‌شدن .4.2 (Indicator dilution method)‏ 
روش اکسیژنی فیک در شکل ۲۳-۸ نشان داده شده 
است. همان طور که می‌بینید» در هر دقیقه ۲۰۰ میلی‌لیتر 
اکسیژن از ریه‌ها وارد خون ریوی می‌شود. همچنین غلظت 


_Psf-PRA 


VR=—— 
RVR 


که در آن VR‏ بازگشت وربدی, Psf‏ فشار میانگین 
کی یسک PRA‏ هار حشان ات RVR‏ 
مقاومت در ply‏ بازگشت وریدی است. مقدار طبیعی بازگشت 
وریدی در انسان ۵ لیتر در ASD‏ و مقاومت در برابر بازگشت 
وچ وریدی ۱/۴ میلی متر جیوه به ازای هر لیتر جریان خون 
ِ می‌باشد. 


منحنی‌های همزمان برون‌ده قلبی و بازکشت 
وریدی 
از منحنی‌های همزمان برون‌ده قلبی و بازگشت وریدی که در 
شکل ۴-۱۷ نشان orld‏ شده است. جهت تحلیل برون‌ده 
قلبی و فشار دهلیز راست در حالات طبیعی و غیرطبیعی 
استفاده می‌شود. در «JSS Cyl‏ دو منحنی در یک نقطه تعادل 
a,‏ نام نقطه A‏ یکدیگر را قطع کرده‌اند. در این نقطه. برون‌ده 
قلبی با بازگشت وریدی برابر بوده (۵ لیتر در دقیقه) و فشار 
دهلیز راست صفر میلی‌متر جیوه است. 

همان طور که در این شکل دیده می‌شود افزایش حجم 
افزايش داده (تا VF‏ میلی‌متر جیوه) و منحنی بازگشت وریدی 
منحنی بازگشت وریدی» منجنی برون‌ده قلبی ly‏ در B aba;‏ 
ales‏ کند. در این حالت» برون‌ده قلبی به 1-3/6 ¥ برابر 
افزايش يافته و فشار دهلیز راست تا ۸ میلی‌متر جیوه YL‏ 
ی ee‏ 
قلب و بازگشت وریدی دارد. تحریک سمپاتیک سبب تقویت 
عمل پمپی قلب شده و در گردش خون عمومی سبب افزایش 
فشار میانگین پرشدگی سیستمیک می‌شود زبرا عروق 
محیطی به ویژه وریدها را منقبض می‌کند و مقاومت در برابر 
بازگشت وریدی را بالا می‌برد. 

مپار سمپاتیک که به عنوان مثال در بی‌حسی کامل 
نخاعی ایجاد می‌گردد نیز سبب کاهش فشار میانگین 
پرشدگی سیستمیک» کاهش بازگشت وریدی و برون‌ده قلبی 
می‌شود. . 


فصل ۴ - سیستم گردش خون 


جریان خون عضلات اسکلتی در Ge‏ فعالیت. در اقرا 
ورزیده می‌تواند به ۱۵ تا ۲۵ برابر افزایش یابد. در حبین 
انقباضات, به علت فشرده‌شدن عروق خونی» جریان خون 
کاهش ab‏ و در فواصل بین انقباضات افزایش می‌پابد 
همچنین در هنگام فعالیت» مویرگ‌هایی که در حال استراحت ؟ 
جریان خون آندکی دارند jl‏ می‌شوند و فاصله انتشار اکسیژن p‏ 
و algo plo‏ مغذی از مویرگ‌ها به فیبرهای عضله در حال | 
انقباض کم می‌شود و گاهی سطح مویرگ‌ها برای انتشار 
SE psy taal‏ 3 1( 

نان خرن elke y sili al Salas‏ دی 
توسط عوامل موضعی و عوامل عصبی تنظیم می‌شود. 
عوامل موضعی در حین فعالیت عضله از آن آزاد شده و با 
گشادکردن شریانچه‌ها سبب افزایش جریان خون عضله 
می‌شوند. این عوامل شامل کمبود اکسیژن, افزايش دی 
اکسیدکرین» آدنوزین؛ یون‌های پتاسیم» آدنوزین تری‌فسفات و 
اسید لا کتیک می‌باشند. عوامل عصبی همان رشته‌های 
سمیاتیکی هستند که قبلاً نیز در این فصل توصیف شده‌اند. 

در Qe‏ فعالیت به منظور تآمین جریان خون بالای 
عضالات» سه تغییر عمده در گردش خون ایحاد می‌گردد که به 
شرح زیر است: ۱) افزایش فعالیت سمپاتیک» ۲) افزايش 
فشار شریانی و ۳) آفزایش برون‌ده قلب. فعالیت سیستم 
سمپاتیک به شدت افزایش می‌یابد و پیام‌های پاراسمپاتیک 
به قلب هم تا حدی کاهش می‌بابند. این امر ناشی از 
پیام‌هایی است که از مغز به عضلات اسکلتی رفته و همزمان 
از مراکز کنترل عضلات مغز به مرکز وازوموتور می‌روند. در 
این حالت قلب به شدت تحریک می‌شود و سرعت و قدرت 


انقباض آن افزایش می‌یابد. همچنین اکتر شریانچه‌های 
سم ی | اریسای وهص تاو تا 
شریانچه‌های عضلات فعال به علت وجود عوامل 
وازودیلاتور موضعی» گشاد می‌شوند تا جریان خون را به بافت 
فعال افزايش دهند. سیستم عروق کرونری قلب و عروق 


<برون‌ده قلبی (میلی‌لیتر در دقیقه) 


میانگین غلظت رنگ در هر میلی‌لیتر خون در مدت زمان منجنی «مدت زمان منحنی برحسب ثانیه 


Oxygen used = 200 ml/min 


Cardiac output 
5000 mi/min 


اکسیژن خونی که از سمت راست قلب وارد ریه‌ها 2 gs,‏ 
۰ میلی‌لیتر در هر لیتر خون است در حالی که غلظت آن 
در خونی که وارد سمت چپ قلب می‌شود. ۲۰۰ میلی‌لیتر در 
هر لیتر خون می‌باشد. با استفاده از این اطلاعات می‌توان 
فهمید که هر لیتر خونی که از ریه‌ها می‌گذرد» ۴۰ میلی‌لیتر 
. اکسیژن دریافت می‌کنده چون کل مقدار اکسپژنی که در هر 
دقیقه از ریه‌ها جذب خون می‌شود. ۲۰۰ میلی‌لیتر است. پس 
| باید در هر دقیقه ۲۰۰ تقسیم بر ۴۰ بعنی ۵ قسمت ا لیتری 
خون از گردش خون ریوی بگذرد. بنابراین مقدار خونی که در 
هر دقیقه در ریه‌ها جریان دارد ۵ لیتر است که در واقع 
برون‌ده قلبی را نشان می‌دهد. پس برون‌ده قلبی را می‌توان 
از فرمول زیر محاسبه کرد: 


۱ = برون‌ده قلبی (لیتر در دقیقه) 
On‏ جدذب شده توسط ریه‌ها در هر دقیفه (میلی‌لیتر در دقیقه) 


اختلاف O2‏ شریانی با On‏ وریدی (میلی‌لیتر در هر ped‏ خون) 


در روش رقیق‌شدن معرف ابتدا یک رنگ به داخل 
دهلیز راست يا یک ورید بزرگ تزربق می‌شود و سپس 
غلظت آن در یک شریان محیطی اندازه گیری می‌شود. رنگ 
پس از چند ثانیه به شریان محیطی می‌رسد و سپس غلظت 
آن رفته رفته کم می‌شود. با رسم منحنی غلظت رنگ در 


مقابل زمان می‌توان طبق معادله زیر برون‌ده قلبی را به 
Sieh Gaus‏ 


۰ رنگ تزریق شده برحسب میلی‌گرم 


Aorta 


Pulmonary 
artery 


Left coronary 
artery 


Right coronary 


artery Left circumflex 


branch 


Left anterior 
descending 
branch 


شکل .۲-۱٩‏ شریان‌های کرونری. 


جریان OF‏ کرونری در بطن چپ در حین سیستول 
بطنی که قلب با قدرت فشرده می‌شود کاهش می‌یابد اما در 
حین دیاستول که قلب شل می‌شود فشار از روی عروق 
کرونری برداشته شده و جریان خون در آنها افزایش می‌یابد. 
در بطن راست» کاهش جریان خون در > سیستول چندان 
obj‏ نیست زیرا قدرت انقباضی بطن راست کمتر از بطن چپ 
می‌باشد. 

همچنین LE‏ ذکر است که شربان‌های کرونری روی 
سطح قلب (اپی‌کاردیال) به داخل عضله ld‏ منشعب شده 
(شریان‌های اینتراکاردیال) همچنین به داخل سطحی از 
زیر اندوکارد (ساب‌اندوکاردیال) را تشکیل می‌دهند. بنابراین 
در حین انقباضات عضله قلبی» عروق کرونری درون عضله 
قلب تحت فشار قرار گرفته و جریان خون زیر اندوکاردی 
کاهش می‌یابد. در حالت طبیعی» عروق اضافی شبکه 
زمانی که جریان خون یک ناحیه از قلب مختل می‌شود 
اولین مکانی که آسیب می‌بیند و دچار انفارکتوس می‌شوده 


تنظیم جریان خون کرونری 

جربان خون عروق کرونر متناسب با میزان فعالیت AS‏ 
تنظیم می‌شود. با آفزایش فعالیت قلب. نیاز به اکسیژن 
افزايش یافته و جریان خون کرونری نیز افزایش می‌یابد. در 
حالت طبیعی حدود ۷۰ درصد از اکسیژن خون شریان‌های 


خونی jee‏ فاقد اثرات منقبض شونده عروقی هستند. آهمیت 
این حالت در آن است که هم قلب و هم مغز برای فعالیت به 
اندازه عضلات اسکلتی ضروری هستند. در حین فعالیت 
عضلانی» عروق وربدی منقبض شده فشار پرشدگی 
سیستمیک و بنابراین برون‌ده قلبی افزایش می‌یابد. نکته 
مهمی که در ارتباط با افزایش فشار شریانی در حین فعالیت 
sob‏ دانسته شود این است که اگر فردی در شرایطی مختلف 
به فعالیت بپردازد اما تنها از تعداد کمی از عضلات خود 
وم استفاده کند» پاسخ سیستم عصبی سمپاتیک همچنان در 
plo ۴‏ مناطق بدن هم ایجاد می‌شود» ولی اتساع عروق تنها در 
چند عضله فعال صورت می‌گیرد. این pol‏ موجب افزایش 
فشار شربانی تا ۱۷۰ میلی‌متر جیوه می‌شود. در عوض 
هنگامی که فردی با plas‏ بدن خود مشغول ورزش است. Mio‏ 
هنگام دویدن یا شناکردن فشار شریانی چندان افزايش پیدا 
dS cS‏ زیرا در این حالت عروق قسمت اعظم عضلات بدن 
به شدت متسع می‌شوند. 


گردش خون SAIS‏ 
خون‌رسانی عضله قلب توسط شربان‌های کرونری انجام 
می‌گیرد زیرا فقط = میلی‌متر داخل سطح اندوکاردی 
می‌تواند از خون داخل حفرات قلب تغذیه شود. شریان‌های 
کرونری از بخش‌های پروگزیمال آئورت منشعب شده شریان 
کرونری چپ عمدتاً به قسمت‌های قدامی و طرفی بطن چپ 
خون‌رسانی می‌کند» در حالی که شریان کرونری راست Ay‏ 
بخش اعظم بطن راست و در ۸۰ تا ٩۰‏ درصد افراد Ay‏ قسمت 
خلفی بطن چپ خون می‌رساند (شکل ۴-۱۹). خون وریدی 
کرونر بطن چپ از طریق سینوس کرونر به سمت راست قلب 
می‌ریزد (۷۵ از جربان خون کرونری) و بیشتر خون وریدی 
عضله بطن راست از طریق وریدهای کوچک قدامی قلب به 
دهلیز راست تخلیه می‌گردد. مقدار بسیار کمی از خون وریدی 
کرونری نیز از طریق وربدهای بسیار ریز تبزین 
(thebesian)‏ به داخل حفره قلب تخلیه می‌شود. 

جربان خون کرونری همزمان با افزایش فعالیت قلب» 
افزايش می‌یابد اما این افزایش کمتر از میزان مکفی است. به 
عبارت دیگر نسبت آنرژی مصرف شده توسط قلب, به 
جربان خون کرونری رو به افزايش می‌نهد. بدین جهت بازده 
مصرف انرژی توسط قلب زیاد می‌شود تا بر اين کمبود نسبی 
خون‌رسانی کرونری غلبه کند. 


فصل ۴ - سیستم گردش خون .۰ ٩٩‏ 


عضله قلب به طور طبیعی به gle‏ کربوهیدرات‌ها از 
es il ۰‏ خود را از متابولیسم آنها کسب می‌کند. در شرایط 
بیهوازی» قلب می‌تواند انرژی خود را از گلوکز از طریق مسیر 
pI as gal SS‏ مسب توا اند لا کتک Ap‏ 
می‌گردد و اين اسید لا کتیک موجب درد قلبی در مواقع 

در «So Saul bolus‏ ۸۲۳ که مسئول انقباض 
Maal a See‏ ایو کش لا چم ار بت اه 
مونوفسفات و ادنوزین تجزیه می‌گردد. ادنوزین حاصله سپس 
وارد خون شده و سبب گشادی عروق کرونر می‌گردد. این 
حالت سیب از دست‌رفتن بخش عمده‌ای از jb‏ آدنین (که 
پیکره ATP (hel‏ را تشکیل می‌دهد) از سلول می‌شود. 
سلول‌های قلبی نمی‌توانند بیش از ZY‏ این باز را در ساعت 
بسازند. در صورتی که ایسکمی قلبی به مدت طولانی ادامه 
vb‏ قلب نمی‌تواند این منبع انرژی را بازسازی کند و بنابراین 


سلول‌های قلبی می‌میرند. 


بیماری‌های ایسکمیک قلب 
جربان خون ناکافی کرونری سبب کاهش اکسیژن در بافت 
قلبی و حالتی به نام ایسکمی می‌گردد. شایع‌ترین علت 
ایسکمی قلبی, آترواسکلروز است. در اين بیماری» کلسترول 
در زیر اندوتلیوم رگ رسوب کرده و نهایتاً کلسیفیه می‌شود و 
پلاک‌های آترواسکلروزی ایجاد US, go‏ این پلاک‌ها ay‏ داخل 
رگ برجسته شده و آن را به صورت کامل یا نسبی می‌بندند. 
این پلاک‌ها اگر جدار رگ را پاره کرده و با خون تماس پیدا 
کت Oa, oscars‏ بل a ROS‏ انوا تیه ویک dead‏ 
خونی موضعی تشکیل شود که آن را ترومبوز می‌نامند. اگر 
لخته در Job‏ رگ حرکت کند و نقطه دورتری از رگ را 
مسدود LS‏ گفته می‌شود که آمبولی (Embolus)‏ عروقی 
پدید آمده است. در این حالت شریان کرونری ناگهان مسدود 
شده و حالتی را به نام انسداد حاد کرونر به وجود می‌آورد. 
Soo cde‏ انسداد epg 5 ols‏ تحریک مستقیم Alias‏ صاف 
جدار شریان به وسیله پلاک‌های آترواسکلروزی و یا انقبااض 
شدید عضلات عروقی توسط رفلکس‌های عصبی می‌باشد. 
این حالت همچنین می‌تواند منجر به ایجاد لخته و ترومبوز 
تانویه رگ شود. 

اگر تنگی شرایین کرونری به تدریج و در عرض چند 


کرونری در حین عبور از عضله قلب از ۳ برداشت می‌شود. 
این با افش wesley SIGS sas all sede‏ 
نمی‌تواند از خون کرونری برداشته شود. re‏ اینکه جریان 
خون کرونری افزايش ul‏ کاهش اکسیژن در ALB‏ سبب 
آزادسازی مواد وازودیلاتور از قلب می‌شود. مهم‌ترین این 
مسواد» آدنوزین است کنه از تتخريه آدنوزین تری‌فسفات 
ol (ATP)‏ می‌شود. مواد وازودیلاتور دیگر شامل یون 
پستاسیم» یون هیدروژن» دیاکسیدکرین برادی‌کینین و 
پروستا Lap UWS‏ می‌شوند. 
عوامل عصبی نیز در تنظیم جربان خون بسیار موّثر 
می‌باشند و ay‏ طور عمده اثرات خود را از دو ol‏ زیر اعمال 
موجب اتساع عروق کرونری می‌شود. نوراپی‌نفرین آزاد 
شده از انتهای اعصاب سمپاتیک با اثر بر رسپتورهای 
آدرنرژیک آلفا سبب انقباض عروق کرونری و اپی‌نفرین 
با اثر بر رسپتورهای آدرنرژیک بتا موجب اتساع خفیف 
آنها می‌شود. به طور کلی» اثر غالب سمپاتیک بر عروق 
کرونری» انقباض عروقی می‌باشد. شریان‌های کرونری 
اپی‌کاردی بیشتر حاوی رسپتورهای LAI‏ و شریان‌های 
اندوکاردی بیشتر حاوی رسپتورهای bes‏ می‌باشند. 
انقباض شدید عروق کرونر سبب فعال‌شدن رفلکس‌های 
متابولیک و نهایتا بازگشت جریان خون به حد طبیعی 
می‌شود. 
سمیاتیک قدرت و سرعت انقباضی قلب را افزایش 
اکسیژن خون شریان کرونری و آزادشدن مواد متابولیک 
وازودیلاتور شده و نهایتا Ay‏ طور غیرمستفیم عروق 
کرونری را گشاد کرده و جریان خون کرونری به قلب 
سرعت انقباضی ols‏ مصرف اکسیژن و همچنین 
جریان خون کرونری را کاهش می‌دهد. 


کلیات متابولیسم قلبی تقریباً همانند بافت‌های دیگر می‌باشد 
اما تفاوت‌هایی نیز در متابولیسم قلبی با بافت‌های Sud‏ بدن 
وجود دارد. مهم‌ترین تفاوت cpl‏ است که در حین استراحت؛ 


زمانی پس از انفارکتوس وجود دارد که احتمال ایجاد 
فیبریلاسیون در اين زمان‌ها بسیار بالاست. یکی ۱۰ 
دقيقه اول پس از انفارکتوس و دیگری ۱ تا چند ساعت 
پس از آن. فیبریلاسیون بطنی می‌تواند علل مختلفی 
داشته باشد اما ۴ علت اصلی در ایجاد آن دخیلند: الف) 
نشت پون‌های پتاسیم از ناحیه فاقد جریان خون موجب 
افزايش غلظت پتاسیم ale‏ خارج سلولی و افزایش 
تحریک‌پذیری قلب می‌شود» ب) بخش ایسکمیک قلب 
نمی‌تواند به طور کامل رپولاریزه شود بنابراین سطح 
خارجی سلول‌های آن قسمت در جریان رپلاریزاسیون 
قلبی منفی بوده و جریان الکتریکی از این ناحیه به ناحیه 
سالم برقرار می‌شود. این جریان می‌تواند ایمپالس‌های 
غیرطبیعی‌ای به وجود بیاورد که موجب فیبریلاسیون 
می‌شوند» ج) تحریک سمپاتیکی قوی که به علت ناتوانی 
قلب در پمپ مقادیر کافی خون به آن اعمال می‌شود نیز 
تحریک‌پذیری قلب را افزایش می‌دهد و د) اتساع شدید 
بطن‌ها که به cde‏ ضعف دیواره ناحیه انفارکته ایحاد 
می‌شود موجب می‌گردد تا طول مسیر هدایت ایمپالس 
در قلب زیاد شده و همان طور که در فصل پیش گفته 
شد. سبب ایجاد حرکت چرخشی و نهایتاً فیبریلاسیون 
بطنی می‌گردد. 

۴ پارگی ناحبه انفارکته: عضله انفارکته پس از مدتی جای 
خود را به بافت فیبروزی می‌دهد. این بافت فیبروزی در 
جریان کشش سیستولی که به بیرون برجسته می‌شود. 
می‌تواند دچار پارگی شود. با پاره‌شدن بطن» خون به 
فضای پریکاردی وارد می‌شود و حالتی را به نام تامپوناد 
قلبی به وجود می‌آورد که عبارت است از تحت فشار 
قرارگرفتن قلب از خارج» توسط خون تجمع BBL,‏ در 
حفره پربکاردی. در این حالت» خون نمی‌تواند به دهلیز 
راست برگردد و نهایتاً بیمار از کاهش ناگهانی برون‌ده 
قلبی می‌میرد. 


5 بهیود قلب پس از 5 انفاه‎ 
eee em eee er ae 


بافت فیبروزی جایگزین می‌شود. نواحی اطراف cyl‏ قسمت 
که به حالت غیرفعال در آمده‌اند اما نمرده‌انده پس از مدتی با 
برقراری گردش خون جانبی» کارآیی خود را باز می‌یابند. بافت 
فیبروزه نیز به تدریج کوچک‌تر می‌شود. 


سال رخ دهد عروق جانبی همزمان با ایجاد HS‏ در عروق 
کرونری» از شرایین اصلی کرونری منشعب شده و جریان 
خون کافی را به قلب می‌رسانند تا قلب دچار ایسکمی نشود 
اما اگر عروق کرونری به طور حاد دچار تنگی یا انسداد شوند. 
عروق جانبی فرصت تشکیل نخواهند داشت و سلول‌های 
قلبی دچار ایسکمی می‌شوند. 


انفار کتوس مبوکارد 


هنگامی که جریان خون yok Bias‏ لب فطع 
۴ می‌شود آن ناحیه فعالیت خود را از دست می‌دهد و اگر این 


روند ادامه پیدا کنده حتی سلول‌های آن ناحیه می‌میرند. به 
این فرآینده انفارکتوس میوکارد (MD)‏ اطلاق می‌شود. البته 
تا زمانی که جریان خون کرونر به کمتر از ۱۵ تا ۲۰ درصد 
طبیعی نرسد» سلول‌های قلبی نمی‌میرند و تنها فعالیت خود 


را از دست می‌دهند. 


چهار علت شایع پس از انفارکتوس میوکارد می‌تواند 


موجب مرگ شود که به شرح زیر است: 
. 


ای ره تاه کی اه فا کف مار 
ایسکمی cond‏ فعالیت انقباضی خود را از دست می‌دهد و 
بنابراین با هر انقباض, به cde‏ فشار ایجاد شده در داخل 
بطن, به سمت بیرون برجسته می‌شود. بدین صورت 
بخش بزرگی از نیروی پمپی بطن به هدر می‌رود (شکل 
۰ به این پدیده. کشش سیستولی اطلاق می‌شود. 
در این حالت قلب قادر به ایجاد نیروی انقباضی ALS‏ 
جهت پمپ مقادیر مناسب خون به داخل شریان‌های 
محیطی نمی‌باشد و بافت‌های محیطی در نتیجه 
ایسکمی می‌ميرند. این حالت به نام‌های شوک کرونری» 
شوک کاردیوژنیک» شوک قلبی یا نارسایی قلب با برون‌ده 
تجمع خون در وریدها: هنگامی که قلب از پمپ‌کردن 
خون به gle Crow‏ ناتوان ASL,‏ خون در دهلیزها و 
عروق ریه‌ها یا گردش خون عمومی تجمع می‌بابد. در 
نتیجه فشار موبرگ‌ها به ویژه در ریه‌ها افزایش يافته و با 
نشت ale‏ از موبرگ‌های ریوی به داخل بافت ریه pal‏ 
ریوی پدید می‌آید. اام ریوی سب تبادل ناکافی اکسیژن 
در ریه‌ها و Spo bles‏ می‌شود. 

rnd‏ پلاسپون بطنی: علت اصلی مرگ پس از انفارکتوس 
میوکارد» فیبریلاسیون بطنی می‌باشد. دو دوره خطرناک 


فصل ۴ - سیستم گردش خون ‏ ۱۰۱ 


منتشر می‌گردده این حالت آنژین صدری (Angina‏ 
pectoris)‏ نام دارد. معتقدند که افزایش فعالیت سبب 
می‌شود تا جریان خون کرونری نتواند به حد کافی, ناحیه 
کی کار تیه eas)‏ ما Sela‏ 
لاکنیک. با فرآورده‌های دردزا مانند هیستامین» کنینین‌ها Ly‏ 
plo‏ آنزیم‌های پروتئولیتیک پایانه‌های درد را در عضله قلب 
تحریک کرده و ایمپالس‌های درد از طریق اعصاب سمپاتیک 
بت کا cece‏ کی Bali‏ مه موق سیک 
Solow‏ به عنوان متال در حالات استرس‌زا و هیجانی نیز 
می‌تواند با انقباض شدید عروق کرونر سبب و ایجاد آنژین 
صدری شود. برای رفع درد آتژین صدری می‌توان از داروهای 
گشادکننده عروق مانند نیتروگلیسیرین و plo‏ داروهای 
نیتراتی استفاده کرد. داروهای بتابلاکر یا مسدودکننده 
گیرنده‌های by‏ ادرنژریک مانند پروپرانولول که مانع از اثر 
تحریکات سمپاتیکی بر سرعت ضربان قلب و متابولیسم 
قلب در Qe‏ فعالیت يا jon‏ احساسات می‌شوند نیز به طور 
طولانی مدت در درمان آنژین صدری به کار می‌روند. 
وازودیلاتورهای دیگری از قبیل مهارکننده‌های آنزیم مبدل 
آن_یوتانسین» مسدودکننده‌های رسپتور آن_زیوتانسین» 
مسدودکننده‌های کانال‌های کلسیمی و رانولازین هم در 
درمان آنژین صدری مزمن S50‏ واقع می‌شوند. اخیراً از دو 
نوع عمل جراحی برای بهبود خون gle‏ به ناحیه 
ایسکمیک قلب استفاده می‌شود که عبارتند از جراحی 
بای‌پس آئورتی - کرونری و آنژیوپلاستی کرونری. 


نارسایی قلبی 


در نارسایی قلبی, قلب نمی‌تواند خون کافی را جهت برآوردن 
نیازهای بدن پمپ نماید. علت این بیماری می‌تواند کاهش 
توانایی انقباضی میوکارد در deus‏ کاهش جریان خون 
کرونری» آسیب دریچه‌های قلبی, فشار خارجی در اطراف 
اختلالاتی که قلب را به پمپی با بازده کم تبدیل می‌کنند. 
باشد. کاهش توانایی پمپی قلب دو اثر عمده بر گردش خون 
دارد: کاهش برون‌ده قلبی و تجمع خون در وریدهای محیطی 
(افزايش فشار دهلیز راست). در این حالت ay‏ علت کاهش 
جریان خون مغز ممکن است حتی فره دچار اغما شود. اما 
این حالت چندان ادامه پیدا نمی‌کند» زیرا کاهش فشارخون 


Normal 
contraction 


Nonfunctional 
muscle 


Systolic stretch 


Y- ۷ is 1‏ کرد 3 J rn‏ در ناحیه انفار کته عضله قلبی. 


قلب به طور طبیعی قادر است ۲۰۰ تا ۴۰۰ درصد پیش 
از مقدار مورد نیاز بدن خون پمپ کند (رزرو قلبی) اما پس از 
بهبودی آنفارکتوس» این میزان به ۱۰۰ درصد می‌رسد 
باشد اما فعالیت شدید موجب تحمیل اضافه بار بر قلب 
می‌شود. 
با افزایش called‏ در قلبی که دچار ایسکمی شده است» غروق 
خونی بخش‌های طبیعی قلب گشاد شده و خون بیشتری از 
طریق عروق کرونر به cab‏ عضله طبیعی oly‏ می‌یابد. این 
حالت موجب کاهش جریان خون به ae‏ دچار ایسکمی 
می‌شود 9 ایسکمی تشد ید می‌گر دد. این روند I,‏ سندرم دزدی 
گر ونر ی می‌نامند. 


۶ که که زو تسش ۶ 1 
ید ررکم کب تست 


برخی اوقات سبب درد شدید قلبی می‌شود که گاهی اوقات به 
قسمت فوقانی Ele‏ سینه. بازوی چپ شانه چپ و گردن 


می‌تواند اثرات مرگباری نیز داشته باشد. کشش بیش از 
حد قلب توسط حجم افزایش SL‏ خون, قلب را بیشتر 
تضعیف می‌کند. همچنین فیلتراسیون مایع به ربه‌ها 
سبب pol‏ ربوی و PLE‏ اکسیژن‌گیری خون شده و 
گسترده در سرتأسر بدن می‌شود. 

۲ بهبودی میوکارد: پس از آسیب old‏ به عنوان مثال 
توسط انفارکتوس میوکارده قلب معمولاً به سرعت ظرف 
ایجاد گردش خون جانبی 9 هیپرتروفیک شدن عضلات 
سالم قلب می‌باشد. این امر نیز می‌تواند برون‌ده قلبی را 
در طولانی مدت افزایش دهد. 


تارسایی قلیی جیران شده 
همان طور که گفته شد نارسایی حاد قلبی در عرض چند 
ثانیه تا چند دقیقه توسط اعصاب سمپاتیک و در عرض چند 
روز توسط احتباس مایعات و بهبودی نسبی قلبی بهبود 
می‌یابد. این حالت نارسایی قلبی جبران شده نام دارد. در این 
حالت در شرایط طبیعی, قلب می‌تواند مقدار کافی خون را 
پمپ کند اما در Ye‏ فعالیت» قلب نمی‌تواند تون پمپی خود 
را تا حد مورد نیاز برای فعالیت افزايش دهد. بنابراین حداکثر 
افزايش برون‌ده قلب نسبت به حالت طبیعی که ذخیره با 
رزرو قلبی نام دارده کاهش یافته است. 

کاهش ذخیرهقلبی سبب می‌شود تا فرد در حين فعالیت 
دچار تنگی نفس (دیس‌پنه) به علت ناتوانی قلب در پمپ 
خون کافی ay‏ بافت‌ها شود. همچنین به دلیل ایسکمی Alias‏ 
در حین called‏ خستگی شدید عضلانی پدید خواهد آمد. 
تظاهر دیگر کاهش ذخیره قلبی»افزایش شدید ضربان قلب» 
به دلیل فعالیت بیش از حد رفلکس‌های عصبی در قلب 
جهت غلبه بر برون‌ده ناکافی قلب می‌باشد. 


نارسایی قلبی جبران نشده 

در نارسایی قلبی جبران cords‏ قلب قادر نیست برون‌ده خود 
را با وجود مکانیسم‌های جبرانی افزايش دهد. کل این روند در 
شکل ۴-۲۱ آمده است. در نقطه A‏ برون‌ده قلبی به علت 
نارسایی حاد قلب به سطح پایینی نزول کرده است. در قسمت 
B‏ رفلکس‌های سمپاتیک به شدت فعال شده و با افزايش 
فعالیت قلب و بازگشت وریدی و نهایتاً افزایش فشار دهلیز 


شریانی» رفلکس‌های گردش خون که مهم‌ترین آنها رفلکس 
بارورسپتوری می‌باشد را فعال کرده و بدین ترتیب اعصاب 
سمپاتیک ظرف چند ثانیه به شدت تحریک می‌شوند و 
متقابلاً اعصاب پاراسمپاتیک به قلب در همان زمان مهار 
می‌شوند. تحریک شدید سمپاتیک دو اثر عمده داره یکی 


اینکه کارآیی قلب ضعیف شده را افزایش می‌دهد و آن را به 


پمپی قوی‌تر تبدیل می‌کند و دیگری اینکه با افزایش تونوس 
عروقی» فشار میانگین پرشدگی سیستمیک و نهایتا بازگشت 


FE‏ می‌دانید» افزايش بازگشت وریدی» فشار دهلیز راست که در 


حالت نارسایی قلبی افزایش یافته است را باز هم بالات 
می‌برد. پس این SI‏ چگونه در افزايش کارآیی قلب نقش دارد؟ 
نکته مهمی که WL‏ مدنظر داشت این است که افزایش 
بازگشت وریدی موجب می‌شود تا علاوه بر افزایش فشار 
دهلیز راست» قلب توسط خون بیشتری پر شود. حجم 
افزايش ash‏ قلب طبق مکانیسم فرانک - استارلینگ که در 
مبحث برون ده قلبی توضیح داده شدء موجب افزایش 
برون‌ده قلبی می‌شود. 
به علاوه با کاهش برون‌ده قلب و نهایاً فشار شرینی, 
مکانیسم‌های طولانی مدت تنظیم گردش خون به تدریج 
فعال شده که dy‏ نوبه خود سبب بازگشت برون‌ده قلبی به حد 
طبیعی می‌شوند. این مکانیسم‌ها شامل موارد زیر هستند: 
)- احتباس کلیوی مایع و افزايش حجم خون: همان طور 
می‌تواند سبب کاهش برون‌ده ادراری و گاهی اوقات حتی 
قطع جریان ادرار (آنوری) شود. این امر سبب احتباس 
مایعات در بدن می‌شود و این احتباس تا زمانی ادامه پیدا 
می‌کند که برون‌ده قلبی» طبیعی شود تا بتواند جریان 
خون کلیوی را به حد طبیعی برساند. احتباس متوسط 
مایعات در بدن با افزایش‌دادن فشار پرشدگی سیستمیک 
و اتساع عروقی» جریان خون بازگشتی به قلب را افزایش 
داده و برون‌ده قلبی را به حد طبیعی باز می‌گرداند. اما 
این 39 cls.‏ است که ترونده قلبی خیلی as Seal‏ 
باشد. در موارد کاهش شدید برون‌ده قلبی» با وجود 
احتباس مایعات برونده قلبی تمی‌تواند فزایش یاید تا 
جریان خون کلیوی را به حد طبیعی برساند. بنابراین 
تنها دیگر برای گردش خون سودمند نیست بلکه حتی 


۱۰۳ 


LO سیستم گردش‎ > eet 


can anne ery Cerca Pere Or 
دیگوکسین» پمپ سدیم - پناسیم را در غشای سلول‌های‎ 
Lj قلبی مهار می‌کنند. در نتیحه. غلظت سدیم داخل سلولی‎ 
شده و بدین ترتیب فعالیت مبادله سدیم - کلسیم مها‎ 
یون‌های کلسیم را در تبادل با‎ Sable می‌شود. چون این‎ 
| سدیم از سلول خارج می‌کند. لذا با مهار آن» خروج کلسیم‎ 
سلول عضله قلب مهار شده و غلظت آن در داخل سلو‎ 


افزايش می‌یابد. 


خون را به طور طبیعی به داخل سیستم ربوی پمپ می‌کند. 
اما این خون پس از عبور از ریه‌ها نمی‌تواند به راحستی وارد 
دهلیز چپ شده و از قلب چپ عبور US‏ زیر قلب چپ قدرت 
پمپ خون به طور طبیعی را ندارد. این yal‏ موجب Lib sl‏ 
فشار مویرگ‌های ریوی می‌شود. اگر اين فشار به بالاتر از 
فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما برسد. مایعات از مویرگ‌ها به 
درون فضای بین بافتی ربه و آلوئول‌ها نشت می‌کنند. در 
نتیحه pol‏ ریوی ایحاد شده که lols‏ موجب خفگی و مرگ 
S55) 28‏ 


بارسایی قلب با برون‌ده کم 
در مواقعی که برون‌ده قلبی کاهش شدیدی می‌پابد» بافت‌های 
بدن آسیب دیده و حتی تخریب می‌شوند. حتی سیستم قلبی 
عروقی هم از کمبود مواد غذایی آسیب می‌بینید و تخریب 
می‌گردد. cle cyl‏ شوک کاردیوژنیک (Cardiogenic‏ 
shock)‏ یا شوک قلبی نام دارد. 

شوک کاردیوژنیک سبب کاهش جریان خون کرونری 
می‌شود. کاهش جریان خون کرونری به نوبه خود قلب را 
بیشتر تضعیف می‌کند. تضعیف بیشتر قلب» جریان کرونری را 
باز هم کمتر می‌کند و این روند به صورت یک سیکل معیوب 
ادامه می‌یابد تا در نهایت سبب تخریب قلب می‌گردد. 

معمولاً در مواقع ایجاد شوک کاردیوژنیک» با تجویز 
داروه ای کاردیوتونیک می‌توان قدرت انقباضی قلب را 
افزایش ob‏ همچنین از خون کامل پلاسما یا داروهای 
بالابرنده فشارخون جهت las‏ فشار شریانی استفاده 


می‌شود. 


Critical cardiac output level 
for normal fluid balance 
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4 0 +4 +8 
Right atrial pressure (mm Hg) 


سل PARA‏ مراحل بیماری نارسایی قلبی جبران نشده که به 


صورت نموداری نشان داده شده است. 


+16 


راست» برون‌ده قلبی را افزايش می‌دهند. در نقطه C‏ احتباس 
مایع توسط کلیه‌ها شروع می‌شود. این احتباس eile‏ برون‌ده 
قلبی را باز هم بیشتر افزایش می‌دهد. احتباس مایع تا زمانی 
ادامه می‌یابد که برون‌ده قلبی به حد طبیعی ۵ لیتر در دقيقه 
برسد. این مقدار توسط خطی ممتد در JSS‏ نشان داده شده 
است. در نقطه D‏ احتباس ale‏ توسط کلیه‌ها و فشار دهلیز 
راست به حداکثر خود می‌رسد اما باز هم برون‌ده قلبی به حد 
طبیعی نمی‌رسد. در این حالت» قلب به تدریج ضعیف می‌شود 
و نمی‌تواند خون را در حدی پمپ کند که میزان دریافت آب و 
نمک با برون‌ده آن برابر شود. احتباس مایع بیش از حد سبب 
شوه تا مه علیی بیس pl Ss Wines eth,‏ امرس 
pal‏ عضله قلبی و کاهش کارآیی پمپی آن می‌شود. Lalas‏ 
نمودار برون‌ده قلب به نقطه E‏ و 7 می‌رسد. در این زمان 
فشار دهلیز راست به حداکثر خود رسیده و برون‌ده قلبی نیز 
به نصف حد طبیعی می‌رسد و فرد می‌میرد. 

روند عدم جبران را می‌توان توسط تجویز داروهای 
افزایش‌دهنده قدرت قلب (کاردیوتونیک) که قدرت انقباضی 
قلب را افزايش می‌دهند و همچنین داروهای دیورتیک جهت 
افزايش دفع کلیوی مایعات متوقف کرد. 


مکانسیم عمل دارو gts lS cla‏ تونیک 

داروهای کاردیوتونیک مانند دیژیتال» اگر در افراد طبیعی 
تحویز شوند آثر کمی در افزايش قدرت انقباضی قلب SS yd‏ 
اما در موارد کاهش قدرت انقباضی قلب بسیار سودمند 
هستند. مکانیسم اثر این داروهاء افزایش میزان یون‌های 
ین کرام ead allo ie‏ دای Al sty‏ ات 
رتیکولوم سارکوپلاسمیک قادر نیست مقادیر طبیعی کلسیم 
جهت انقباض به داخل سلول عضلانی قلب رها کند. پمپ 
elite 99 sels‏ شون عصلان cl‏ کاس مس | 


شده بلافاصله بعد از بسته‌شدن به همراه ارتعاش دیواره‌های 
قلبی مجاور درب چه‌ها و عروق اصلی قلب می‌باشند. 
بسته‌شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی در ابتدای سیستول 
قلبی سیب ایجاد صدای Jol‏ قلبی می‌شود که dy‏ صورت 
(آئورتی و ریوی) در پایان سیستول سبب ایجاد صدای دوم 
قلبی می‌شود که به صورت "DUB"‏ توسط گوشی پزشکی 
شنیده می‌شود. مدت زمان صدای Jol‏ قلب کمی بیش از 
صدای دوم است اما فرکانس صدای دوم قلب بیش از صدای 
اول قلب است زیرا سختی دریچه‌های هلالی بیش از 
دریچه‌های دهلیزی - بطنی بوده و همچنین ضریب 
ارتجاعی شریان‌های آئورت و ریوی (مکان‌های اصلی 
ارتماف در eS (apices‏ از ها (مکان‌های ان 
ارتعاش در صدای اول) می‌باشد. 
میانی دیاستول شنیده می‌شود که معتقدند از سرازیرشین 
خون از دهلیزها که موجب نوسان خون از جلو به عقب در 
Gy‏ دیواره‌های بطن‌ها می‌گردد» ناشی می‌شود. این صدای 
سوم معمولاً با گوشی پزشکی شنیده نمی‌شود اما می‌توان آن 
| توسط فونوکردیوگرام ثبت کرد. در زمان انقباض دهلیزه 
سرازیرشدن خون به درون بطن‌ها سبب ایجاد ارتعاشاتی در 
دیواره بطن‌ها می‌گردد که صدای دهلیزی با صدای چپارم 
قلب نام دارد. صدای چهارم قلب نیز قابل شنیدن نیست و 
تنها می‌توان آن را با فونوکاردیوگرام ثبت نمود. صداهای 
قلبی را از روی سطح قفسه سینه می‌توان توسط گوشی 
پزشکی شنید. نواحی گوش‌دادن به صداهای cold‏ مختلفه 
lado‏ در del‏ دریچه‌ها واقع نیستند. کانون سمع آثورت در 
بالای مسیر آتورت قرار دارده زیر صدا در طول آتورت an‏ 
سمت VU‏ متقل می‌شود. کانون پوافوتر در بالاق مسیر 
شریان پولمونر واقع است؛ کانون سه لتی بر روی بطن راست 
قرار دارد و کانون میترال بر روی نوک AS‏ قرار داره زیر 
چرخش قلب a‏ گونه‌ای است که بیشتر بطن چپ در پشت 
بطن راست مخفی می‌شود و لذا نوک AS‏ نزدیک‌ترین 
قسمت بطن چپ به سطح سینه است. 

با قراردادن یک میکروفون مخصوص تشخیص 
صداهای کم فرکانس بر روی سطح قلب می‌توان صداهای 
قلب را به صورت موج‌هایی که در شکل ۴-۲۲ نشان داده 
فتاه Cal‏ و موسوم به فونوکاردیوگرام می‌باشد» نشان داد. 


fle‏ کاهش برون‌ده ادراری در تارسایی قلبی 
سه علت عمده در حین نارسایی قلبی سبب می‌شود تا 
برون‌ده ادراری کاهش ul‏ و مایعات در بدن احتباس یابند. 
اولین علت. کاهش فشار گلومرولی کلیه‌ها است که در نتیجه 
کاهش فشار Shs‏ و انقباض شریانچه‌های آوران 
گلومرول‌ها تحت 3b‏ رفلکس سمپاتیکی ایجاد می‌شود. 
دومین علت. فعال‌شدن سپستم رنین - آنژیوتانسین به 
علت کاهش Ob ye‏ خون کلیوی می‌باشد. آنژیوتانسین 11 
ز شریانچه‌های کلیه را منقبض کرده و جریان گلومرولی را 
| کاهش می‌دهد. کاهش جریان خون گلومرولی موجب می‌شود 
تا فنار مویرگ‌های دور توبولی هم کم شده و بنابراین جذب 
آب و نمک به داخل cpl‏ مویرگ‌ها افزایش می‌یابد. علت 
سوم ترشح آلدوسترون است. در نارسایی قلبی به دلیل 
کاهش عملکرد cal‏ غلظت پتاسیم افزایش يافته و اين dle‏ 
به همراه آنژیوتانسین 1 موجب تحریک ترشح آلدوسترون از 
قشر فوق کلیه می‌شود. آلاوسترون سبب افزایش بازجذب 
یون سدیم از توبول‌های کلیوی می‌شود. بازجذب سدیم 
سبب بازجذب ثانویه آب به علت اثر اسمزی یون‌های سدیم 
می‌شود. یون‌های سدیم و کلر بازجذب شده از توبول‌ها وقتی 
وارد خون می‌شوند سبب افزایش اسمولالیته پلاسما 
می‌گردند. اف زایش اسمولالیته سبب ترشح هورمون 
ضدادراری (ADH)‏ از دستگاه هیپوتالاموس - هبپوفیز 
خلفی می‌شود و این هورمون نیز SI‏ مستقیمی در بازجذب 
آب از توبول‌های کلیوی دارد. 
چه عاملی در جلوگیری از احتباس بیش از حد مایع در 
گردش خون نقش دارد؟ یکی از این عوامل» بازگشت برون‌ده 
قلبی ay‏ حد طبیعی و وادارسازی کلیه‌ها به دفع آب و نمک 
است. عامل دیگر که از اهمیت کمتری برخوردار است» 
فا کتور ناتریور تیک دهلیزی (ANF)‏ می‌باشد. این فا کتور در 
زمانی که دیواره دهلیزها به علت افزایش حجم خون تحت 
کشش قرار می‌گیرنده از آنها ترشح می‌شود و به نوبه خود اثر 
مستقیمی بر کلیه‌ها در افزايش دفع آب و نمک دارد. این 
شم دوکر از aks Sis‏ ها شاه ناسا 
قلبی نقش دارد. 


صداهای قلبی معمولاً ناشی از ارتعاش دریچه‌های کشیده 


‘ = شیسام گردش جوز‎ - ۴ bes 


رگورژیتاسیون cuss)‏ ِ اتفاق اند 


غیرطبیعی به نام سوفل‌های قلبی (heart murmurs)‏ پدید 
می‌آیند که می‌توان آنها را توسط گوشی پزشکی و یا 
فونوکاردیوگرام تشخیص داد. در تنگی دریچه اثورت» خون 
نمی‌تواند به راحتی از بطن چپ تخلیه شود. در این حالت 
فشار بطن چپ افزايش یافته و خون با فشار زیاد از دریچه 
تنگ شده آتورت عبور می‌کند. این امر سبب جریان خون 
متلاطم در بخش ابتدایی شریان آئورت شده و سبب ایجاد 
سوفل شدیدی می‌شود (شکل ۴-۳۲) که می‌توان با 
قراردادن دست بر روی قفسه سینه آن را تشخیص داد. اما در 
نرسایی آتورت. خون در جریان دیاستول به داخل بطن چپ 
برمی‌گردد. این آمر سبب ایجاد سوفل در حین دیاستول قلبی 
می‌گردد JS)‏ (۴-۲۲۲). 

در تنگی دریچه میترال, خون به سختی از دهلیز چپ به 
بطن چپ می‌ریزد. در الیل دیاستول, بطن چپ که دربچه 
میترال آن ST‏ شده است به حدی خون کمی در خود دارد و 
دیواه‌هایش | ig psy‏ هستند که Ce ane oF‏ 
هیچ سوفلی در ثلث نخستین دیاستول شنید. اما بطن نهایتا 
به حدی کشیده می‌شود که حون می‌تواند نوسان LS‏ 9 لذا 
Ul‏ پس از یک سوفل غرشی (rumbling murmur)‏ 
کم فرکاتس شروع می‌شود (شکل ۴-۳۲۶). در نارسایی 
(رگورژیتاسیون) میترال خون از طریق دریچه میترال طی 
سیستول به داخل دهلیز راست پس 7 cpl ple hee‏ این 
سوفل را در حین سیستول می‌توان شنید (شکل ۴-۲۲ 
همان طور که در شکل ۳-۲ دیده می‌شود. تنگی آتورت 
شدیدترین سوفل و تنگی دریچه میترال ضعیف‌ترین سوفل 


ers‏ اف ار ی و 
در تنگی دریچه آتورت» خون نمی‌تواند به اندازه AW‏ از بطن 
چپ خارج شود و در نارسایی yg] i‏ خون پس از 
تخلیه از بطن» محدداً ن jb‏ می‌گردد. بنابراین 


از آتورت به | 
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شکل YTV‏ فونوکاردیوگرام قلب‌های طبیعی و غیر طبیعی. 


موج A‏ نشان‌دهنده یک موج طبیعی می‌باشد که صداهای 
«Jol‏ دوم سوم و چهارم قلب در آن نشان داده شده‌اند. صدای 
سوم در یک سوم تا یک دوم افراد طبیعی و صدای دهلیزی 
تنها در یک چهارم افراد طبیعی قابل Cad‏ هستند 


ضایعات دربچه‌ای قلب 

عمده‌ترین cle‏ ضایعات دریجه‌های قلبی» تب روماتیسمی 
اسسترپتوکوک هسمولیتیک 5 ,09 A‏ ایجاد می‌گردد. 
آنتی‌بادی‌هایی که توسط سیستم رتیکولواندوتلیال بر ضد این 
استرپتوکوک‌ها آزاد می‌شوند» می‌توانند به بسیاری از بافت‌ها؛ 
به خصوص دریچه‌های قلبی آسیب برسانند. دریچه میترال 
به علت اینکه کار بیشتری را نسبت به ple‏ دریچه‌ها انجام 
می‌دهد» بیشتر از بقیه آسیب می‌بیند و دریچه آئورتی دومین 
dou yo‏ شایع cul‏ ضایعات تب روماتیسمی سبب می‌شوند 
که لبه لت‌های دریچه‌ها به هم بچسبند. سپس ضایعات پس 
از هفته‌هاء yal‏ یا سال‌ها به cab‏ اسکار pis‏ می‌شوند و 
قسمت‌هایی از لت‌هابرای هميشه dy‏ هم متصل باقی 
dy wile,‏ دریجه‌ای که لت‌های al‏ طوری dy‏ هم چسبیده 
باشند که خون توانایی عبور از میان آنها را نداشته باشد» 


در بچه تشگ ۳ استنوژه می‌گویند. همچنین اگر لبه‌های 
awe (alee aac‏ باق Ral‏ رسب رنه bth‏ که 


مستعد نارسایی حاد قلب چپ و pol‏ حاد ریوی نماید. 


بیماری‌های مادرزادی قلب 

اشکال غیرطبیعی قلب و عروق که در زمان زندگی جنینی 
شکل می‌گیرند. موسوم به ناهنجاری (آنومالی) مادرزادی 
قلب می‌باشند. سه دسته اصلی ناهنجاری قلب و عروق 
مادرزادی وجود دارد: ۱) تنگی مجرای عبور خون در نقطه‌ای 
از قلب یا در یک رگ متصل به آن» ۲) ناهنجاری‌هایی که به 
خون اجازه می‌دهد مستقیماً از قلب چپ یا آئورت به درون 
قلب راست يا شریان ریوی پس زده شود (شنت چپ به 
راست) و ۲) نوعی ناهنجاری که به خون اجازه می‌دهد 
مستقیماً از سمت راست قلب dy‏ سمت چپ قلب برود (شنت 


راست به چپ). 


مجرای شریانی باز 
در گردش خون جنینی برخلاف گردش خون بالغین» فشار در 
سیستم ریوی بالا بوده و در سیستم محیطی کمتر است. 
روی هم خوابیدن (کلاپس) ریه‌ها و Gaye‏ ریوی جنین مانع 
از عبور خون از ریه‌ها می‌گردد اما جریان خون آثورت به 
سبب می‌شود که تمام خون شریان‌های ریوی از رگ خاصی 
به نام مجرای شریانی که شریان ریوی را مستقیماً به آتورت 
متصل می‌کند (شکل ۴-۲۲ وارد آتورت شود. در این حالت 
خون بدون ASQ)‏ از ریه‌ها عبور MS‏ از سمت راست قلب وارد 
Crow‏ چپ می‌شود. عدم گذر خون از ریه‌های جنین ضرری 
برای وی نداره زبرا خون در جنین dy‏ وسیله جفت 
اکسیژن‌دار می‌شود. 

با به Lio‏ آمدن نوزاد و شروع اولین تنفس وی ریه‌ها از 
هوا پر می‌شوند آلوئول‌ها باز شده و مقاومت در عروق ربوی 
کاهش uh oo‏ از طرف دیگر فشار آتورت به علت توقف 
جریان خون در جفت VE‏ می‌رود. در این حالت خون از آئورت 
پر فشار از طریق مجرای شریانی به شربان ریوی کم فشار 
می‌ریزد. در این حالت» Cae‏ جربان خون از مجرای شریانی 
معکوس شده و این pel‏ سبب بسته‌شدن مجرا می‌شود. 
معتقدند که علت بسته‌شدن مجرا این است که غلظت 
اکسیژن خونی که اینک از طربق مجرا عبور می‌کنده در حدود 


برون‌ده مفید حجم ضربه‌ای قلب در هر دو مورد کم می‌شود. 
در این موارده عضله قلبی هیپرتروفیه شده و این «Joe‏ قدرت 
قلب را در پمپکردن خون افزایش می‌دهد. در نارسایی 
آئورت» حفره بطن چپ نیز بزرگ‌تر می‌شود تا همه خون 
بازگشتی از آئورت را در خود نگاه دارد. 

مکانیسم دیگری که در افزايش میزان Shee‏ قلب موثر 
می‌باشد» افزايش حجم خون است. ضایعات دربچه‌ای 
نامبرده موجب کاهش مختصر فشار شریانی و نیز 
رفلکس‌هایی در گردش خون محیطی می‌شوند که هر دو 
موجب کاهش برون‌ده کلیوی ادرار می‌گردند و بدین ترتیب 
حجم خون آفزایش می‌بابد. این pol‏ موجب می‌شود تا 
بازگشت وریدی افزايش Lb‏ بدین ترتیب بطن چپ خون را 
با توان بیشتری پمپ می‌کند و بر دینامیک غیرطبیعی پمپاژ 
فائق می‌آید. هنگامی که شدت ضایعه دریچه آتورتی از حد 
مشخصی فراتر روده بطن چپ BRS‏ نمی‌تواند نیازهای 
کاری‌اش را تأمین نماید و در مرحله‌ای» بطن چپ بیش از حد 
متسع شده و برون‌ده قلبی کاهش می‌یابد؛ به طوری که خون 
در دهلیز چپ و ریه که پیش از بطن نارسای چپ قرار دارند. 
تجمع می‌یابد. فشار دهلیز چپ به تدریج بالا می‌رود و 
هنگامی که فشار میانگین دهلیز چپ از ۲۰ تا ۴۰ میلی‌متر 
جیوه فراتر می‌رود» pal‏ در ریه‌ها ظاهر می‌شود. 

در تنگی یا نارسایی میترال» خون يا نمی‌تواند به راحتی 
وارد بطن چپ شود و یا در حين سیستول بطنی به داخل 
دهلیز پس زده می‌شود. آفزایش فشار دهلیز چپ پس از 
مدتی می‌تواند سبب پیدایش PT‏ ریوی گردد. همچنین به 
cle‏ افزایش حجم خون موجود در دهلیزهاء دهلیزها بیش از 
حد متسع شده و این pol‏ همان طور که در فصل ۲ اشاره cd‏ 
موجب افزايش مسیر هدایت ایمپالس الکتریکی در قلب 
توف ان فانک tals‏ فلت را مها ils sialic:‏ 
چرخشی سیکنال تحریکی و فیبریلاسیون دهلیزی می‌سازد. 


میترال نیز حجم خون به علت کاهش دفع مایع و نمک از 
کلیه‌ها افزایش می‌بابد. در نتیجه بازگشت وریدی و فشار 
دهلیز چپ زیاد می‌شود. افزايش فشار دهلیز چپ به نوبه خود 
موجب افزایش آنباشت خون در شریان‌های ریوی و افزايش 
فشار این شریان‌ها می‌گردد. در نهایت» هیپرتروفی سمت 
راست قلب ایحاد می‌گردد که مشخصاً برای جبران کار 
افزايش ASL,‏ سمت راست قلب می‌باشد. 


فصل ۴ - سیستم گردش VeVi ggh‏ 


jb‏ یک شنت چپ به راست ایجاد می‌کند. 

با افزایش سن کودک مبتلا به مجرای شریانی SL‏ 
می‌توان یک سوقل خشن را در کانون مربوط به شریان ریوی 
بر روی سینه شنید. مشخصه این سوفل این است که در 
yb >‏ سیستول که فشار آتورت بالا است» شدت ان افزایش 
یافته و در طی دیاستول کاهش می‌یابد. به این نوع از سوفل» 
سسوفل ماشینی (machinery murmur)‏ می‌گویند که 
مشخصه مجرای شریانی jb‏ است. درمان این بیماری» بستن 
مجرای jb‏ شریانی به روش جراحی می‌باشد. 


تترالوژی فالوت (tetralogy of fallot)‏ 
در اين بیماری & علت اینکه بیشتر خون از ریه‌ها عبور 
نمی‌کند و آتورت به طور عمده از خون بدون اکسیژن وریدی 
تشکیل شده است» کودک دچار کبودی می‌گردد. cpl‏ بیماری 
یک شنت Cul‏ به چپ ایحاد می‌کند. چهار اختلال عمده در 

این بیماری وجود دارد: 

ورپ یه رین مها Ee‏ 
سرچشمه می‌گیرد. 

۲ شریان ریوی تنگ می‌شود بنابراین بیشتر خون به جای 
اینکه وارد ریه‌ها شود وارد آئورت می‌گردد. 

۴ سوراخی در دیواره بین بطنی وجود دارد که موجب 
می‌شود خون از بطن راست وارد بطن چپ شود. 

۴ به cde‏ تنگی شریان ریوی» بطن راست باید فشار 
بیشتری را جهت پمپکردن خون به داخل وریدها 
متحمل شود بنابراین عضلات آن هبپرتروفیه شده و 
بطن راست اتساع می‌یابد. 
در اين بیماری بیشتر از VO‏ درصد از بازگشت وریدی 

خون & قلب مستقیماً از بطن راست بدون اینکه اکسیزنه 

شود به داخل آتورت می‌رود. با بازکردن ES‏ شریان ریوی» 

بستن سوراخ Ow‏ دیواره 99 بطن و هدایت مسیر جریان خون 

به سمت آتورت به روش جراحیء می‌توان این اختلال را 

درمان نمود. 


fle‏ ناهنجاری‌های مادرزادی قلب 
به ps‏ از ناهنجاری‌های قلبی که به صورت ورانتی ایجاد 
می‌شوند. اکتر این ناهنحاری‌ها به cde‏ ابتلای مادر به یک 
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وریدی بوده و خون روشن. خون اکسیژنه شده شریانی را نشان 


می د ob‏ 


99 برابر بیشتر از غلظت اکسیژن خونی است که در زمان 
جنینی از شریان ریوی به مجرا می‌آمد و اين اکسیژن سبب 
انقباض عضله مجرای شریانی می‌شود. در موارد ناد این 
مجرا پس از تولد بسته نمی‌شود که به cpl‏ حالت» مجرای 
شر (Patent ductus arteriosus) jb il‏ می‌گویند. 
در بیماران مبتلا به مجرای شریانی SL‏ بیشتر خون 
آئورت از طریق مجرای شریانی به شریان ربوی» سپس ریه و 
دهلیز چپ می‌رود و Lalas‏ به بطن چپ باز می‌گردد. بنابراین 
در این حالت اکثر برون‌ده قلبی به هدر می‌رود و برون‌ده 
طبیعی قلب نمی‌تواند نیازهای بافت‌ها را برطرف سازد. بدین 
سبب برون‌ده قلبی افزايش می‌یابد تا نیازهای بافت‌های بدن 
را تأمین نماید. افزایش برون‌ده قلبی موجب می‌شود تا خون 
بیشتری از آتورت وارد گردش خون ریوی گردد. افزایش فشار 
در عروق ریوی که در آثر افزایش جریان خون ریه ایجاد 
می‌شود منجر به احتقان ریوی و ادم می‌گردد. به علت 
افزایش کار قلب و به این علت که احتقان ریوی با مرور زمان 


هر عاملی که موجب شود جریان خون بافت‌ها به حدی 

کاهش ub‏ که کاهش اکسیژن و مواد غذایی به بافت‌ها آسیب 

برسانده موجب شوک گردش خون می‌گردد. عمده‌ترین علت 
شوک» کاهش برون‌ده قلبی است. عواملی که توانایی 
پمپ‌کردن قلب را کاهش می‌دهند» می‌توانند سبب کاهش 

برون‌ده قلبی و شوک گردش خون شوند. به این نوع از شوک» 

شوک کاردیوژنیک می‌گویند. این عوامل شامل انفارکتوس 

قلبی» آریتمی‌های قلبی و OVE‏ سمی قلب. JMS‏ شدید 
دریچه‌ای و ont‏ می‌باشند. عواملی که بازگشت وریدی را 
کاهش می‌دهند مانند کاهش حجم خون و کاهش تونوس 
عروق وریدی نیز می‌توانند موجب کاهش برون‌ده قلبی و در 

نهایت شوک گردش خون شوند. 
با این وجوده ممکن است برون‌ده قلبی در حد طبیعی پا 

بیش از حد طبیعی باشد و شخص دچار شوک گردش خون 

شود. این پدیده می‌تواند شامل موارد ذیل باشد: ۱) افزایش 
متابولیسم بدن به طوری که حتی برون‌ده قلبی طبیعی هم 
ناکافی است یا ۲) الگوهای خون‌رسانی بافتی غیرطبیعی, به 
طوری که اکثر برون‌ده قلبی از عروقی می‌گذرد که 

خون‌رسانی و تغذیه بافت‌های موضعی را برعهده ندارند. 
نکته مهمی که باید مدنظر قرار گیرد این است که حتی 

در شوک شدید نیز ممکن است فشار شربانی dy‏ علت 

رفلکس‌های قوی عصبی که مانع از افت فشار می‌شوند. در 

حد طبیعی حفظ شود. 
در مراحل انتهایی شوک گردش خون,. بافت‌های خود 

قلب به علت جریان خون ناکافی شروع به زوال می‌کنند. این 

امر سبب کاهش بیشتر برون‌ده قلبی, کاهش SL‏ هم بیشتر 
جریان خون بافتی و بدین ترتیب ایجاد یک چرخه معیوب 

می‌گردد تا نهایتاً به مرگ فرد می‌انجامد. 
شوک‌ها را از نظر شدت به سه نوع اصلی تقسیم‌بندی 

می‌کنند که به شرح زیر می‌باشد: 

۱. مرحله غیرپیشرونده Ly‏ جبران شده که در آن 
مکانیسم‌های طبیعی جبرانی در گردش خون سبب 
بهبودی کامل شوک بدون کمک خارجی و درمان 
می‌گردند. 

۲ مرحله پیشرونده که بدون درمان به تدریج بدتر می‌شود 
تا به مرگ ختم شود. 


عفونت ویروسی خصوصاً سرخجه طی سه ماهه اول حاملگی 
که قلب جنین در حال شکل‌گیری است. ایجاد می‌شوند. 


اثرات نامطلوب هیپرتروفی قلب 

عیلرغم اينکه شایع‌ترین علت هیپرتروفی قلب» هیپرتانسیون 
می‌باشد اما تقریباً تمامی انواع بیماری‌های قلبی از قبیل 
بیماری‌های دریچه‌ای و مادرزادی می‌توانند موجب بزرگ 
شدن قلب شوند. هیپر تروفی قلبی فیزیولوژیک به طور 
عمده در پاسخ به افزايش بار کاری قلب ایجاد می‌شود و 
معمولاً برای حفظ برون‌ده طبیعی قلب در طی اختلالاتی که 
فعالیت پمپی قلب مختل می‌شود» سودمند است. با وجود 
این» هیپرتروفی بیش از حد عضله قلبی می‌تواند به نارسایی 
قلبی منحر گردد. یکی از دلایل ایحاد نارسایی قلبی در قلب 
هیپرتروفی شده این است که عروق کرونری به همان اندازه 
توده افزایش یافته قلب» رشد نمی‌کنند. دلیل دیگر این است 
که کاهش جریان کرونری موجب بروز فیبروز در ناحیه زیر 
اندوکاردی می‌شود و ممکن است موجب ایسکمی نسبی 
شود. بنابراین درد آنژینی یکی از علائم BLS‏ در قلب 
هیپر تروفی شده است که در نتیحه بیماری‌های دریچه‌ای 9 
با مادرزادی قلب رخ می‌دهد. بزرگ شدن قلب همچنین خطر 
بروز آریتمی را افزایش داده و می‌تواند به JUS!‏ بیشتر در 
عملکرد قلب و مرگ ناگهانی در اثرفییریلاسیون منجر شود. 


گردش خون خارج بدنی 

جهت دستکاری‌های جراحی قلب باید ابتدا قلب را از کار 
انداخت. برای اين کار از سیستمی به نام گردش خون خارج 
بدنی (extracorporeal circulation)‏ استفاده می‌شود. 
cy!‏ دستگاه‌ها به طور عمده از یک پمپ جهت پمپ‌کردن 
خون به داخل بدن و ابزاری به نام اکسیزناتور جهت 
اکسیژنه کردن خون تشکیل شده است. مشکلاتی که در حين 
استفاده از چنین دستگاه‌هایی بروز می‌کند شامل موارد bd‏ 
می‌باشد: همولیز خونء ایجاد لخته‌های کوچک در خون» 
احتمال وجود حباب‌های اکسیژن یا آمبولی‌های کوچک. لزوم 
به کارگیری مقادیر زیادی از خون برای پرشدن کل دستگاه, 
تبادل ناکافی اکسیژن و لزوم استفاده از هپارین برای 
پیشگیری از انعقاد خون. 


۲ - سیستم گردش خون. نو ie‏ 


سبب تشدید شوک می‌شود و چرخه معیوبی ایجاد می‌گردد که | 
نهایتا موجب زوال دستگاه گردش حون 9 مرگ خواهد لاله 


قلب: کاهش بیش از حد فشار شریانی موجب 
می‌شود تا جریان خون کرونری به کمتر از میزان مورد | 
نیاز برای تغذیه کافی میوکارد برسد. بدین ترتیب | 
عضلات قلب ضعیف odd‏ و برون‌ده قلبی بیشتر کاهش ! 
Lb‏ بدین ترتیب یک فیدبک مثبت ایجاد می‌شود که 
ور does‏ ان شوک سیر و یکی سس فنوه: 
نارسایی مرکز وازوموتور: کاهش شدید جریان خون 
مرکز وازوموتور موجب غیرفعال‌شدن این مرکز و 
خاموش‌شدن رفلکس‌های سمپاتیکی جبرانی می‌گردد. 
رسوب خون: کاهش جریان خون بافت‌ها سبب انسداد 
عروق خونی ریز می‌شود. به علاوه اسید کربنیک و اسید 
لا کتیک حاصل از متابولیسم بافت‌ها به درون عروق 
جریان خون نمی‌توانند برداشته شوند. این yal‏ موجب 
افزایش اسیدیته موضعی خون شده که در نهایت سبب 
رسوب خون در عروق ریز می‌شود. 

افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها: هیپوکسی مویرگ‌ها 
نفوذپذیری آنها را افزایش داده و موجب خروج مایع از 
آزها به داخل بافت‌ها و در dows‏ کاهش حجم خون 
os i‏ 

سروتونین و همچنین آنزیم‌های بافتی آزاد کنند که اين 
امر موجب زوال بیشتر گردش خون می‌گردد. یکی از 
باکتری‌های گرم منفی مرده در روده آزاد می‌شود و در 
مواقع شوک که > CL‏ خون روده کاهش AL,‏ است؛ 
جذب خون می‌شود. اندوتوکسین اثر خاصی در افزایش 
زوال عمومی سلول‌ها: شوک گردش خون اثر خاصی بر 
روی سلول‌ها دارد. به عنوان 
انتقال فعال سدیم و پتاسیم از غشای سلول به شدت 
کاهش يافته که cyl‏ امر منجر به تورم سلول می‌شود 
فعالیت میتوکندری‌ها کاهش Aish‏ لیزوزوم‌ها شکسته 


منال تحت تأثیر شوک 


۱ تضعیف 


ae‏ - ن‌های شناخته شده برای 
نحات وت فرد بی‌نتیحه ash‏ 


از هیپوولمی - شوک هموراژیک 
هیپوولمی به معنی کاهش حجم OF‏ می‌باشد. شایع‌ترین 
علت we‏ خون‌ریزی می‌باشد. در چنین شرایطی» فشار 
میانگین پرشدگی گردش خون و در نتیجه بازگشت وریدی 
کاهش می‌یابد. کاهش بازگشت وریدی به نوبه خود با 
کاهش‌دادن برون‌ده قلبی می‌تواند منحر به شوک گردد. البته 
در این حالت مکانیسم‌های بارورسپتوری و کمورسپتوری که 
پیشتر توضیح دالده شده‌انده کاهش فشار شریانی را کشف کرده 
و با فرستادن ایمپالس‌هایی به مرکز وازوموتور موجب افزایش 
فعالیت Solow‏ می‌شوند. بنابراین آرتریول‌ها و وریدها 
منقبض شده و ضربان قلب افزایش می‌یابد و alas‏ برون‌ده 
قلب به حد طبیعی بر می‌گردد. 

نکته جالب توجه این است که فشار شریانی در مقایسه با 
برون‌ده قلبی مدت طولانی‌تری در محدوده طبیعی باقی 
می‌ماند. اهمیت ویژه نگهداری فشار شریانی در حد طبیعی 
حتی در حضور کاهش برون‌ده قلبی, حفاظت از جریان خون 
مغزی و کرونری است. تحریک سمپاتیک موجب انقباض 
محسوس در عروق مغزی یا قلبی نمی‌شود. به علاوه در هر 
دوی این عروق» خودتنظیمی جریان خون موضعی عالی 
Jo‏ کرده و از کاهش فشار متوسط شریانی و کاهش 
محسوس جریان خون جلوگیری می‌کند. شوک هموراژیک 
خود به dw‏ دسته شوک پیشرونده. شوک جبران شده و شوک 
غیرقابل برگشت تقسیم می‌شود. در شوک غیر پیشرونده یا 
جبران شده عواملی مانند رفلکس‌های بارورسپتوری» پاسخ 
ایسمکیک دستگاه عصبی مرکزی» معکوس شل‌شدگی ناشی 
از کشش, تشکیل آنژیوتانسین توسط کلیه‌ها و تشکیل 
وازوپرسین (ADH)‏ توسط غده هیپوفیز خلفی؛ JLB‏ شده و 
برون‌ده قلبی را ببه حد طبیعی باز می‌گردانند. البته 
مکانیسم‌های جبرانی که حجم خون را به حد طبیعی باز 
شک عانتما اراک تن ساسا 
فضای میان بافتی به درون مویرگ‌هاء احتباس آب و نمک در 
ads‏ افزايش تشنگی و افزايش اشتها به نمک نیز در کمک 
به بازگرداندن برون‌ده قلبی به حد طبیعی دخیل هستند. 

اگر خون‌ریزی بیشتر از یک حد بحرانی باشد, خود شوک 


| 


ical تشت نهایی‎ iS 


fle pls‏ شوک gssa‏ 9 لمیک 
یکی از fle‏ اصلی شوک هیپوولمیک به غیر از خون‌ریزی» از 
دست‌رفتن پلاسما است. از دست‌رفتن پلاسما به عنوان متال 
در انسداد روده که موجب توقف جریان خون وربدی می‌گردد 
9 فشار مویرگی روده Yb l,‏ می‌برد» ایحاد هم گر گنه در 
حالت» مایع از مویرگ‌های جدار روده وارد لومن روده 
می‌گردد. سوختگی وسیع نیز سبب خروج مایعات و پلاسما از 
هیپوولمیک با شوک هیپوولمیک ناشی از خون‌ریزی در این 
است که در اين نوع از شوک ویسکوزیته خون افزایش AL,‏ 
و جریان خون US‏ می‌شود که این pol‏ وضعیت را وخیم‌تر 
می‌سازد. از دست‌رفتن ale‏ از تمام بخش‌های بدن را 
دهیدراتاسیون می‌گویند. علل دهیدراتاسیون می‌تواند شامل 
تعریق بیش از lo‏ از دست‌رفتن مایع به علت اسهال و 
استفراغ شدید از دست‌رفتن شدید مایع از کلیه‌های 
قشر غده فوق کلیه به همراه کاهش ترشح هورمون 
کلر و آب باشد. 

آسیب مکانیکی بافت‌های بدن نیز می‌تواند با صدمه 
زدن به مویرگ‌هاء موجب خروج مایعات از آنها و کاهش حجم 
مایعات بدن شود و بدین ترتیب در موارد شدید» شوک 
هیپوولمیک sou)‏ نماید. 


شوک نوروزنیک 
شوک نوروژنیک یا عصبی به حالاتی اطلاق می‌شود که در 
آنها به cle‏ کاهش فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک به 


عنوان متال در از دست‌رفتن ناگهانی تونوس مرکز وازوموتور 


عروق متسع شده و ظرفیت آنها به قدری زیاد می‌شود که 


مقدار طبیعی خون هم نمی‌تواند دستگاه گردش خون را به 
اندازه کافی پر کند. عواملی که می‌توانند با از کارانداختن 
تونوس مرکز وازوموتور سبب شوک نوروژنیک گردند شامل 
بیهوشی عمومی SHOE‏ بی‌حسی نخاعی در بخش‌های 


شده و آنزیم‌های هیدرولاز از آنها آزاد می‌شود که موجب 
تخریب سلولی می‌گردد و متابولیسم سلولی مواد غذایی 
به شدت کاهش می‌یابد. 

۷ نکروز بافتی: کاهش جریان خون در شوک سبب نکروز 
بافت‌ها خصوصاً در انتهای وریدی مویرگ‌ها می‌شود. 
این امر موجب آسیب شدید به ارگان‌های اصلی بدن 
مانند LS‏ قلب کلیه‌ها و ربه‌ها می‌شود. زوال ریه‌ها 
منجر dy‏ دیسترس تنفسی و مرگ پس از چند روز 
می‌شود» حالتی که آن را سندرم day‏ دچار شوک 
(shock lung syndrome)‏ می‌نامند. 

۸ اسیدوز: کاهش جریان خون بافتی در شوک سبب 
می‌شود تا بافت‌ها از کمبود اکسیژن رنج Bye‏ بنابراین 
متابولیسم هوازی جای خود را به متابولیسم بی‌هوازی 
می‌دهد. متابولیسم بی‌هوازی گلیکولیز مقادیر زیادی 
اسید لاکتیک وارد جربان خون می‌کند. به علاوه جریان 
خون ناکافی مانع از برداشت دی‌اکسیدکرین j‏ خون 
می‌شود. دی‌اکسیدکرین در سلول‌ها به طور موضعی با 
gay, odie, al‏ خلت بالاتی از teal‏ کربنیک کر 
سلول ایجاد می‌کند. اسید لا کتیک و اسید کربنیک سبب 
ایجاد اسیدوز موضعی و عمومی بافت‌ها می‌گردند که به 
پیشرفت بیشتر شوک می‌انجامد. 


خون و نه هیچ درمان دیگری نمی‌تواند جان بیمار را نجات 
دهد. در این حالت گفته می‌شود که فرد در مرحله غیرقابل 
برگشت شوک است. در این شرایط ay‏ علت افزایش آزادشدن 
آسیب بافتی» حتی اگر برون‌ده قلبی به حد طبیعی برگردد باز 
هم نمی‌تواند زوال در حال پیشرفت را باز گرداند. همچنین 
ذخابر پرانرژی فسفاتی در جریان شوک کاهش ith go‏ 
pled ly a‏ کراتین فسفات تجزیه می‌شود و تمام ادنوزین 
تری‌فسفات به آدنوزین دی‌فسفات» آدنوزین مونوفسفات و در 
Coles‏ آدنوزین تبدیل می‌گردد. آدنوزین نیز در گردش خون 
به اسید اوریک تبدیل می‌شود. آدنوزین جدید نمی‌تواند به 
سلولی یکی از مخرب‌ترین نتایج نهايی زوال در شوک و 
احتمالا یکی از مهم‌ترین عوامل در پیدایش وضعیت غیرقابل 


یعنی به راحتی از مویرگ‌ها فیلتره نشوند. ضمناًباید غیرسمی 
بوده و حاوی partie‏ مناسب الکترولیت برای جلوگیری از 
اجلال الصرولیتهای هام ارم sla‏ باشید: یکی از 
بهترین این مواده دکستران (dextran)‏ است که یک پلی‌مر 
پلی‌ساکاریدی بزرگ گلوکز است. 


داروهای مقلد سمپاتیک مانند اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین ۱ 


ترفن دماین شوک کیرش هون cling |S Weis‏ با ۶ 
سمپاتیک اختصاصاً در دو نوع شوک بسیار مفیدند: نوع Jol‏ 
سمپاتیک را به حد طبیعی برگرداند و نوع دوم شوک 
آن افیلاکسی می‌باشد که در اف حالت داروهای مقلد 
سمیاتیک با pl‏ گشادکنندگی عروقی هیستامین ae‏ 
می‌کنند. داروهای مقلد سمیاتیک در شوک هموراژیک تقریباً 
بی‌آرزش هستند زیرا در این نوع از شوک» سیستم عصبی 
سمپاتیک تقریبا بیش از همیشه فعال است و مپزان 
اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین در گردش خون چنان زیاد است که 
Ly ya‏ داروی مقلد سمپاتیک هیچ ارزش مفید بیشتری ندارد. 
پایین آوردن سر جهت بهبود بازگشت وربدی و اکسیژن 
درمانی جهت افزایش اکسیژنرسانی به بافت‌ها نیز جهت 
تخفیف علایم شوک مفید می‌باشد. گلوکوکورتیکوئیدها نیز در 
قلب را در مراحل انتهایی شوک تقویت کرده با پایدارکردن 
غشاء لیزوزوم‌ها ale‏ از رهایی آنزيم‌ها به درون سیتوپلاسم 
سلول شده و همچنین به متابولیسم گلوکز در سلول‌های 
ee‏ دیده کمک می‌کنند. 

تداوم شوک گردش خون در نهایت می‌تواند منجر به 
ایست گردش خون شود که در cyl‏ حالت» جریان خون کاملا 
متوقف می‌شود. به طور کلی اگر ایست گردش خون بیش از ۵ 
پایدار در بیش از نیمی از بیماران می‌شود. اگر ایست گردش 
تخریب عمومی اکثر قابلیت‌های مغزی و شاید تمام آنها 
منود 


ورود هرگونه آنتی‌ژن که بدن از پیش در مقابل آن حساس 
شده سبب واکنش آنتی‌ژن - آنتی‌بادی گشته و موجب 
می‌شود هیستامین یا یک ماده شبه هیستامینی از 
بازوفیل‌های خون يا ماست‌سل‌های بافتی اطراف مویرگ آزاد 
شود. هیستامین با متسع‌کردن شریان‌ها و وریدها به ترتیب 
سبب کاهش فشار شریانی و بازگشت وربدی می‌شود. 
هیستامین همچنین نفوذپذیری مویرگ‌ها و خروج مایع از 
آنها را افزايش می‌دهد. نتیجه نهایی این است که بازگشت 
وریدی کاهش adh,‏ و غالبا شوک خطرناکی رخ می‌دهد که 
فرد را ظرف چند دقیقه می‌کشد. 


شوک عفونی 

شوک عفونی یا سپتیک به واسطه یک عفونت منتشر در بدن 
ایجاد می‌شود و پس از شوک کاردیوژنیک, شایع‌ترین شوکی 
است که می‌تواند منجر dy‏ مرگ شود. این نوع از شوک 
می‌تواند به Che‏ پریتونیت ناشی از عفونت رحم و لوله 
گوارش, عفونت منتشر بدن ناشی از گسترش عفونت پوستی 
مانند استرپتوکوک و استافیلوکوک» عفونت منتشر گانگرنه و 
عفونت ناشی از کلیه و مجاری ادراری Soul‏ گردد. ویژگی‌های 
اختصاصی این نوع از شوک شامل تب شدید, انساع عروقی 
شدید برون‌ده قلبی VE‏ به علت اتساع آرتریول‌ها و سرعت 
متابولیسم VL‏ در نواحی عفونی» رسوب خون و ایجاد 
لخته‌های ریز در مناطق مختلف بدن که حالتی به نام انعقاد 
منتشر داخل عروقی (DIC)‏ ایجاد می‌کند. می‌باشد. 


فیزیولوژی درمان شوک 

در شوک ناشی از خون‌ربزی» بهترین درمان ممکن» تجویز 
خون کامل است ولی اگر شوک به علت از دست‌دادن 
پلاسماست. بهترین درمان تجویز پلاسما می‌باشد. هنگامی 
که مشکل دهیدراتاسیون است. تجویز محلول edo SI)‏ 
بهترین درمان ممکن است و هنگامی که پلاسما در دسترس 
نباشد؛ می‌توان از جایگزین‌های پلاسما استفاده Sis:‏ این 
گونه از مواد باید قادر باشند در دستگاه گردش خون بمانند 


میزان دفع مایع از ریه‌ها بیشتر می‌شود ولی در شرایط 
gh yo‏ دفع نامحسوس آب از ریه‌ها کاهش می‌یابد. 

مایعات به غیر از IE‏ نامحسوس, توسط عرق نیز دفع 
می‌شوند. دفع مایع از بدن توسط عرق بسته به شرایط 
فیزیکی دمای محیط بسیار متغیر است. حجم عرق در روز 
حدود ۱۰۰ میلی‌لیتر است. 

در حالت طبیعی» مقدار کمی ele‏ از طریق مدفوع نیز 
دفع می‌شود. اين میزان در افراد مبتلا به اسهال بسیار زیاد 
است و اگر درمان نشود سبب مرگ خواهد شد. میزان طبیعی 
دفع آب از مدفوع حدود ۱۰۰ میلی‌لیتر در روز است. 

مهم‌ترین و آخرین oly‏ دفع آب از بدن» کلیه‌ها می‌باشند. 
دفع آب از کلیه‌ها سبب حفظ توازن آب بدن می‌شود. دفع آب 
از کلیه‌ها خیلی pte‏ است و با میزان دریافت آب تغییر 
می‌کند. حجم ادرار می‌تواند در یک فرد دهیدراته از ۰/۵ yd‏ 
در روز تا ۲ لیتر در روز در افرادی که آب زیادی نوشیده‌اند. 
متغیر باشد. دفع آب از کلیه‌ها با دفع الکترولیت‌ها همراه است 
و کلیه‌ها می‌توانند همراه با آب» الکترولیت‌ها را نیز دفع BES‏ 
که از این oly‏ می‌توانند سبب کنترل الکترولیت‌های بدن شوند 


.)۵-۱ Jose) 
بخش‌های مایعات بدن‎ 


تمام مایعات بدن در دو بخش مجزا قرار گرفته‌اند که به 
مایعات خارج سلولی و مایعات داخل سلولی معروف هستند. 
مایع خارج سلولی خود حاوی ale‏ میان بافتی و پلاسمای 
خون است. همچنین بخش کوچک دیگری نیز هست که جزء 
مایمات خارج ساولی محسوب می‌شود. این بخش, مابع 
فراسلولی (transcellular fluid)‏ نام دارد. این بخش شامل 
مایعات موجود در فضاهای سینووبال صفاقی, پریکاردی» 


دریافت روزانه آب 


بدن» آب مورد نیاز خود را از دو منبع عمده دریافت می‌کند. 
غذاست که معمولا ۳۱۰۰ میلیلیتر در روز است و دومین 
منبع از | کسیداسیون کربوهیدرات‌ها است که روزانه حدود 
۰ میلی‌لیتر در روز می‌باشد. بدین ترتیب میزان کل 
دریافت آب حدود ۲۳۰۰ میلی‌لیتر در روز است. البته میزان 
دریافت مایع در افراد مختلف و حتی در روزهای مختلف و 


دفع روزانه آب 
مقداری از مایعات بدن ay‏ طور پیوسته از طریق تبخیر از 
دستگاه تنفس و انتشار از پوست دفع می‌شوند. این دو مقدار 
در مجموع باعث abo‏ حدود ۷۰۰ میلی‌لیتر مایع می‌شود که به 
آن دفع نسامحسوس آب (Insensible water loss)‏ 
می‌گویند. 
می‌گیرد و حتی در افرادی که به طور مادرزادی فاقد غدد عرق 
هستند نیز انجام می‌شود. میانگین دفع روزانه آب از طریق 
پوست به عنوان سدی در مقابل دفع آب از طریق انتشار 
عمل می‌کند و مقدار دفع آب را به حداقل می‌رساند. در 
سوختگی‌ها این Oe FAY‏ می‌رود و دفع روزانه آب تا ۱۰ 
برابر افزايش می‌بابد. 

دفح نامحسوس آب از دستگاه تنفس به طور متوسط در 
هر روز ۳۰۰ تا ۴۰۰ میلی‌لیتر است. با کاهش دمای dom‏ 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۰ ۱۱۳ 
بخش مایع خارج سلولی 

به مجموعه pled‏ مایع موجود در خارج از سلول‌های بدن. 8 
مایع خارج سلولی گفته می‌شود. این مایع ۲۰ درصد وزن ۲ 
بدن هر شخص را تشکیل می‌دهد و حدود ۱۳ لیتر از ۴۲ لیتر ۲ 
مایعات بدن است. مایع میان eles sdb‏ خارج سلولی و ۲ 
پلاسما؛ eae old‏ تحت 


اجزاء مایعات خارج سلولی و داخل سلولی 
جدول ۵-۲. اجزاء مایمات داخل سلولی» پلاسما و مایع میان پ 
باقتی را با هم مقایسه می‌کند. ترکیب یونی پلاسما و مایم ٩‏ 
مان Lagat (cab‏ سیف به ءق است: yal gal Cale‏ انم انس 
که al‏ میان بافتی با پلاسما فقط به وسیله غشای بسیار 
نفوذپذیر موبرگ‌ها از هم جدا می‌شوند و مواد به راحتی 
مهم‌ترین تفاوت ule‏ این دو بخش,» غلظت بیشتر پروتئین‌ها 
پروتئین‌های پلاسما بسیار کم است. 

کاتیون‌های پلاسما که بیشتر شامل پون‌های سدیم پتاسیم 
و کلسیم است حدود ZV‏ بیشتر از gle ale‏ بافتی است. این 
حالت براساس پدیده دونان اتفاق می‌افتد ( کاتیون‌های Cato‏ 
به پروتئین‌های حاوی بار منفی متصل می‌شوند). از طرفی» 
آنیون‌های پلاسما به خاطر همین پدیده. کمتر از آنیون‌های 


اندازه‌گیری حجم مایعات در بخش‌های مد 
os‏ 

برای اندازه گیری حجم مایعات در هر بخش از مایعات بدن» 
می‌توان ماده‌ای را در آن بخش وارد کرد تا به طور یکنواخت 
در سراسر آن ale‏ پخش شود و سپس میزان رقیق‌شدن 
lee iol ae UN ols‏ کی ارگ نگ ماه 
دیگری را که به عنوان مثال در سرنگ A‏ است. به درون 
ظرفی تزریق می‌کنند و اجازه می‌دهند تا ماده در تمام آن 
مایع پخش گردد. سیس نمونه‌ای از مایع حاوی آن ماده را بر 
shee alse‏ ساا ath‏ رون فیرشت 
ons A hI‏ ی DM Sasa‏ یا iyo iste‏ 
کل ماده در ظرف حاوی نمونه بعنی ححم ظرف x B‏ غلظت 
ظرف 3 با جرم کل ماده تزریق شده یعنی حجم سرنگ XA‏ 


جدول O-)‏ جذب و دفع روزانه آب (ml/day)‏ 


ثامحسوس -پوست ۳۵ Ya:‏ 


۶۶۰۰ ۳۳۰ 


داخل چشمی و مایع مغزی نخاعی است. این بخش, نوع 
alae peter‏ بقارم وین اش میرام lake‏ 
او از ی ار 

کل آب بدن در یک فرد بالغ متوسط ۷۰ کیلوگرمی حدود 
۰ درصد وزن بدن یعنی ۴۲ لیتر است. این درصد بسته dy‏ 
سن, جنس و میزان چاقی می‌تواند تغییر کند. درصد وزنی آب 
کل بدن همزمان با افزایش سن به تدریج کم می‌شود. چون 
درصد چربی با ازدیاد سن افزایش می‌یابد. چربی بدن زنان در 
حالت طبیعی بیشتر از چربی مردان است. میزان کل آب بدن 
در زنان ۵۰ درصد از وزن بدن را به خود اختصاص می‌دهد. 
در نوزادان نارس و طبیعی نیز ۷۰ تا VO‏ درصد بدن از آب 


asl ods تن تشکیا‎ 


بخش مایع داخل سلولی 

از FY‏ لیتر مایع موجود در بدن» ۲۸ لیتر درون ۷۵ تریلیون 
سلول آن قرار دارد. پس حدود ۴۰ درصد از مایعات بدن را 
مایعات Pol‏ سلولی تشکیل داده‌اند. البته تفاوت‌های 
ناچیزی نیز در میزان آب موجود در هر سلول نسبت به 
سلول‌های دیگر وجود دارد ولی در IS‏ ترکیب 251 سلول‌ها 
شبیه به هم بوده و کل ale‏ موجود در سلول‌ها را به عنوان 
بخش مایع داخل سلولی در نظر می‌گيرند. 


فعالیت اسمولار اصلاح‌شده oe (mOsm/L)‏ 
فشاراسموتیک‌کل در دمای ۳۳۵ واه ...۵۴۴۱ 


بخش‌های مختلف بدن استفاده می‌کنند. جدول ۵-۲ مواد 
معرف مختلف و حجم‌های مختلف قابل اندازه گیری توسط 
هر کدام را نشان می‌دهد. 


اندازه‌گیری آب کل بدن 

آب رادیواکتیو یا تریتیوم CH20)‏ و آب سنگین یا دو تریوم 
(21120) را می‌توان برای اندازه گیری آب کل بدن به کار برد. 
این دو ماده my‏ از تزریق به خون با کل آب بدن مخلوط شده 
و در pled‏ بدن پخش می‌گردند. با نمونه گیری از خون یا از آب 
هر نقطه از بدن می‌توان براساس اصل رقیق‌شدن» آب کل 
بدن را اندازه‌گیری کرد. 


+ 
o Tt 


غلظت xA‏ ححم ۳۳ B‏ 
BcLE‏ حجم 
از اين روش می‌توان برای اندازه گیری حجم مایعات تقریبً 
تمام بخش‌های بدن استفاده کرد. ماده معرف باید 
خصوصیات ذیل را داشته باشد: ۱) معرف به طور یکنواخت 
در سراسر مایع بخش 09,5 ۲) معرف فقط در آن بخش 
پراکنده شود و a‏ مناطق دیگر dott‏ نکند و ۳) معرف متابولیزه 
نشود و دفع نیز نگردد. چندین ماده وجود دارند که دارای 
خصوصیات فوق‌الذکر هستند و از آنها برای اندازه گیری حجم 


فسل و pina‏ ماعات بر ۱۱۵ 


برای آندازه گیری 
فقط در خون پخش گردند و از مویرگ‌ها به داخل مایع میا 
باق وود yyy cdaadl tase‏ کنر ساصاین ی io a‏ 
این منظور کاربرد وسیعی دارد. البته از رنگ‌های خاصی که به | 
شدت به پروتئین‌های پلاسما متصل می‌شوند و بنابراین از 
گنها هو vals‏ باه ای Se Neh‏ کی splash‏ 

می‌شود. یکی از این مواد. آبی اوانس cul (Evans blue)‏ 0 
که 1-۱۸۲۴ نیز نام دارد. 


محاسبه حجم مایع میان یافتی 

حجم Ube ale‏ بافتی را نیز نمی‌توان به طور مستقیم 
اندازه گیری نمود. برای این کار حجم پلاسما را از حجم مایع 
خارج سلولی کم می‌کنند. پعنی: 

حجم پلاسما - حجم مایع خارج سلولی = حجم مایع میان بافتی 


eal amas‏ حون 
اگر با روش فوق حجم پلاسما را اندازه‌ گیری نمائیم و اندازه 
هماتوکریت یعنی نسبت گلبول‌های قرمز خون را به کل خون 
بدانیم؛ می‌توانیم از رابطه زیر حجم کل خون بدن را محاسبه 
کنیم: 
حجم پلاسما 
هماتوکریت - ۱ 

با توجه به aS!‏ به طور معمول حجم پلاسما ۲ لیتر و 
هماتوکریت حدود ۰/۴ می‌باشد. حجم کل خون برابر معادله 
زیر خواهد بود: 


= حجم کل خون 


۳ 

ol)‏ دیگر she‏ اندازه گیری حجم خون این است که 

مقداری گلبول قرمز نشان‌دار شده با ماده رادیوا کتیو را به 
درون دستگاه گردش خون تزریق کنیم و پس از مخلوطشدن 
Gl‏ در گردش cy‏ فعالیت رادیواکتیو نمونه‌ای از خون 
eee‏ هن تا کوش ای سا اه ا Ree‏ 
رقیق‌شدن» حجم کل خون را Glee‏ کنیم. chy‏ این منظور 
بیشتر از کروم رادیواکتیو استفاده می‌کنند زیرا این pare‏ 
ple‏ بسیار زیادی برای اتصال به گلبول‌های فرمز خون 


وم , 3450 


Ge خارج سلولی تام‎ wl 
اینولین‎ 


به صورت آب کل بدن منهای حجم مایع خارج 
سلولی محاسبه می‌شود. 


Guile gl Sy yep la بو‎ 
(T-1824) 


گلبول‌های 5 joy‏ نشاندار(با PICr‏ یا 
محاسبه از طریق فرمول زیر: 

(هماتوکریت -۱)/ حجم پلاسما = حجم خون 
بصورت حجم مایعات خارج سلولی 

منهای حجم پلاسما محاسبه می‌شود. 


مایعات بین سلولی 


ان تشن ماده دیگری است که برای اندازه گیری آب 
کل بدن به کار می‌رود. زیرا این ماده بسیار محلول در چربی 
می‌باشد و پس از تزریق به سرعت در عشای سلولی نفود 
می‌کند و علاوه بر ale‏ خارج سلولی» در ale‏ داخل La Jobo‏ 
نیز پخش می‌گردد. 


اندازه‌گتری حجم مایع خارج سلولی 

برای اندازه گیری pre‏ مایع خارج سلولی باید ماده‌ای Ly‏ 
انتخاب کرد که در تمام بخش‌های ale‏ خارج سلولی یعنی 
پلاسما و مایع میان بافتی به طور یکنواخت پخش گردد ولی 
An ifalaid BIS‏ و اه ره at Sips Suh‏ ره 
euler ah asl‏ ایک ما ها lass)‏ و نا 
رادیوا کتیو یون تیوسولفات و اینولین اشاره کرد. این مواد در 
صورت تزریق به داخل خون ظرف ۲۰ الی ۶۰ دفیقه در pled‏ 
ele‏ خارج سلولی به طور یکنواخت پخش می‌شوند. 


حجم ele‏ داخل سلولی را نمی‌توان Ay‏ طور مستقیم 
اندازه گیری کرد. برای این کار حجم مایع خارج سلولی را از 
حجم مایع کل بدن کم می‌کنند. یعنی: 

= حجم ale‏ داخل سلولی 
حجم مایع خارج سلولی - حجم مایع کل بدن 


(Na2SOx)‏ در آب» سه یون ایجاد می‌شود )99 یون Nat‏ و 
یک یون *804). پس محلول ۱ مول در لیتر آن حاوی ۲ 
اسمول در لیتر خواهد بود. پس واژه اسمول بیانگر تعداد ذرات 
شحو Ceol‏ که از نظر PS a5 bib, Sede peso!‏ 
مولی. 

چون اسمول واحد بزرگی Cool‏ برای بیان غلظت Shs‏ 
فعال اسمزی در بدن موجودات از واژه میلی اسمول استفاده 
مود که ال رک هر سول اسر 


اسمو لاریته و اسمو لالدته 

هنگامی که غلظت را به صورت اسمول در هر کیلوگرم آب 
اما اگر غلظت را به صورت اسمول در هر لیتر محلول بیان 
مثل مایعات بدن می‌توان اين دو اصطلاح را تقریباً یکی در 
نظر گرفت زیرا تفاوت کمی با هم دارند. در بیشتر موارده بیان 
مقدار مایعات بدن برحسب لیتر آسان‌تر از بیان WT‏ برهسب 
موارد بیشتر از اسمولاریته به cle‏ اسمولالیته استفاده 


دارای نفوذپذیری انتخابی می‌توان جلوی اسمز را گرفت. 
ها فا ات رن مر مها نمی فاد 
هر چه Lid‏ اسمزی یک محلول بیشتر باشد. غلظت ماده 
حل‌شدنی در آن بیشتر ولی غلظت آب آن کمتر است. 


رابطه میان فشار اسمزی و اسمو لاریته 

فشار اسمزی هر محلول با غلظت ذراتی از محلول که از نظر 
اسمزی فعال هستنده نسبت مستقیم دارد. این موضوع ربطی 
به بزرگی یا کوچکی مولکول‌ها نداشته و همواره صادق است. 
مثلاً فشار اسمزی هر مولکول آلبومین که دارای وزن 
مولکولی ۷۰۰۰۰ است. با فشار اسمزی حاصل از یک 
مولکول گلوکز که وزن مولکولی آن ۱۸۰ است. برابر می‌باشد. 
Jy‏ کلرید سدیم چون به دو یون فعال تبدیل می‌گردد با 


۱۶ 


دارد. 


اصول اساسی اسمز و فشار اسمزی 
بسیاری از اصول پایه اسمز و فشار اسمزی در قسمت‌های 
قبلی این کتاب توضیح داده شده است. در اینجا فقط 
مهم‌ترین قسمت‌های این اصول که در فیزیولوژی تنظیم 
مایعات بدن کاربرد Wyld‏ به job‏ خلاصه Sd‏ می‌گردند. 
اسمز عبارت است از انتشار خالص آب از یک ناحیه با 
غلظت obj‏ آب به ناحیه‌ای دیگر با غلظت کمتر آب. چون 
غشای سلول‌ها نسبت به اکثر مواد حل‌شدنی نسبتاً نفوذ 
ناپذیر است ولی نسبت به آب بسیار نفوذپذیر می‌باشد» هرگاه 
Saute (dle See‏ هر نی سم sith Gin clea‏ 
آب از بین غشاء عبور کرده و به سمت ماده حل‌شدنی که 
دارای غلظت زیادی می‌باشد» حرکت می‌کند. پس هرگاه Sy‏ 
sib sel‏ سل کرید سیم ره ANCE Ge‏ 
اضافه نمائیم آب به سرعت از طریق غشاه‌های سلولی و از 
Ugly‏ زین مامداع وی Saw dal‏ مزع 
خارج سلولی منتشر می‌شود. برعکس اگر همان ماه 
حل‌شدنی را از gale‏ خارج سلولی حذف کنیم» آب از gale‏ 
خارج سلولی dy‏ سمت داخل سلول انتشار یافته و وارد 
لول ام و 


رابطه میان مول‌ها و اسمول‌ها 
با توجه به این که غلظت آب در یک محلول به تعداد ذرات 
ماده حل‌شدنی در محلول بستگی دارد برای بیان غلظت کل 
ذرات Jo‏ شده صرف نظر از نوع ترکیب آنهء به یک 
Seb‏ واخل asta‏ تساه ES‏ ورام Nolo ai Se‏ | 
برحسب اسمول اندازه می‌گیرند. هر اسمول (osm)‏ معادل 
یک مول یعنی ۲۳ ۶/۰۲۱۰ عدد از ذرات fo‏ شده در هر 
ad‏ است. بنابراین محلول محتوی ۱ مول گلوکز در هر لیتر 
غلظتی برابر با ۱ اسمول در لیتر دارد. اگر مولکولی به دو یون 
تفکیک گردد یعنی پس از حل‌شدن در آب یا هر مایع Sd‏ 
دو ذره ایجاد کنده محلول ۱ مول در لیتر آن غلظتی معادل دو 
اسمول بر st)‏ خواهد داشت. 

از حل‌شدن کلرید سدیم (NaCl)‏ در آب» دو پون CV‏ و 
Na®‏ ایجاد می‌شود. پس محلولی که حاوی ۱ مول کلرید 
سدیم در هر لیتر آب می‌باشد. غلظتی معادل ۲ اسمول در 
لیتر خواهد داشت. همچنین از حل‌شدن Cow‏ سدیم 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۰ ۱۱۷ 
اصطلاحات ایزوتونیک» هیپوتونیک و هیپرتونیک که WB‏ 
مورد بحث قرار گرفتند» بیانگر آن هستند که آیا محلول مورد | 
نظر باعث تغییر حجم سلول خواهد شد یا نه. تونیسیته | 
tes Gl Su Sails ST ail ee sl allele ae Ua folees‏ | 
از ala‏ که در محلول‌ها وجود دارنده می‌توانند از غشای سلول | 
عبور کنند. اگر اسمولالیته محلول با سلول یکی باشد. صرف ! 
نظر از اين که مواد محلول آن می‌توانند از غشای سلول : 
bas‏ نید ماو pple‏ موه که مشود | 
موادی مثل اوره که می‌توانند از غشای سلول بگذرند به طور 
موقت قادرند سبب bol‏ مایع oe‏ بخش‌های داخل و 
Jala je‏ تون آما اک (ashe a‏ معوو اف امن ار 
گونه مواد (یعنی اوره) می‌توانند از غشای سلول عبور کرده و 
در Coles‏ در دو بخش به طور متعلدل پراکنده گردند. پس این 
گونه مواد در شرایط فیزیولوژیک پایدار تآثیری ناچیز بر 
حجم سلول دارند. 


اترات افزودن محلول‌های نمکی به gale‏ خارج 
سلولی 

Sb‏ محلول نمکی اضافه شده به مایع خارج سلولی بر حجم 
و اسمولاریته آن به تونیسیتة محلول بستگی دارد. اگر 
محلول اضافه شده ایزوتونیک LL‏ تنها اثر آن افزایش 
دادن حجم ale‏ خارج سلولی است و تأثیری بر اسمولاریته 
مایعات داخل و خارج سلولی ندارد (شکل ۵-۱۸ آفزودن 
محلول nur‏ تونیک به gle‏ خارج سلولی» موجب اسمز آب 
به بیرون از سلول‌ها می‌شود. بنابراین اثر آن عبارت از 
افزایش حجم مایع خارج dole‏ کاهش حجم مایع داخل 
سلولی و افزایش اسمولاریته هر دو بخش می‌باشد (شکل 
ظ-۵). بالاخره با اضافه کردن محلول هیپوتونیک به مایع 
خارج سلولی» آب از ale‏ خارج سلولی به درون سلول انتشار 
می‌یابد. در dred‏ هم حجم ale‏ داخل سلولی و هم حجم 
ele‏ خارج سلولی افزايش می‌یابد. اما افزایش حجم مایع 
داخل سلولی بیشتر است. اسمولاریته هر دو بخش نیز 
کاهش می‌یابد (شکل ۵-۱" 


همان غلظت‌های اتف و گلوکز. دارای فشار اسمزی دو 
درات حل‌شده |“ ote‏ تیه و فشار اسمزی براساس 


قانون ونت‌هوف به صورت زير قابل بیان است: 


«1 

کر ان )عاطظت Seale‏ نی پزخشته اسجول در 
یت R‏ ثابت گازهای ایده‌آل و 7 دمای مطلق برحسب درجه 
کلوین می‌باشد. 

جدول ۸۵-۲ اسمولاریته تقریبی ایجاد شده توسط مواد 
مختلف پلاسماءمایع میان بافتی و مایع خارج سلولی را که از 
نظر اسمزی فعال هستند» نشان می‌دهد. همچنین در این 
«Joie‏ فشار اسمزی هر کدام از بخش‌های مختلف مایعات 
بدن نیز نشان داده شده است. 


مایعات ایزو تونیک. هیپوتونیک و هیپر تونیک 
گر سول را 43 ی ale Gl’‏ شیاه ای لاد PAY‏ 
میلی اسمول در لیتر قرار دهیم که برابر با اسمولاریته مایعات 
داخل سلولی است؛ سلول‌ها نه چروکیده می‌شوند و نه متورم 
می‌گردند. به چنین محلولی ایزوتونیک گفته می‌شود زیرا نه 
سبب چروکیدگی سلول می‌شود و نه باعث متورم‌شدن آنها 
می‌گردد. محلول ۰/۹ درصد کلرید سدیم و محلول ۵ درصد 
گلوکز دارای همان آسمولاریته موجود در داخل سلول‌ها بوده 
و محلول‌های ایزوتونیک خوانده می‌شوند. این مواد را به 
راحتی & درون خون تزریق می‌کنند زیرا هیچ تأثیری روی 
حجم سلول‌ها نمی‌گذارند. 

اگر سلولی را در محلول هیپوتونیک قرار دهیم چون 
غلظت مواد غیرنافذ آن کمتر از VAY‏ میلیاسمول در لیتر 
است» آب به درون سلول نفوذ خواهد کرد و سبب متورم‌شدن 
سلول‌ها خواهد شد. برعکس اگر سلولی را در محلولی 
هیپر تونیک که حاوی غلظت زیادی از مواد غیرنافذ است 
قرار دهیم آب از سلول وارد gle‏ خارج سلولی خواهد شد و 
ضمن تفلیظ مایع داخل سلولی» ale‏ خارج سلولی را رقیق 
خواهد کرد یا به زبان ساده سبب چروکیده‌شدن سلول خواهد 


Normal Staie 


Osmolarity (mOsm/L) 


“40 20 30 
Volume (liters) 


C. Add Hypotonic NaC! 


40 


Intracellular fluid 


ee ee 


Extracellular fluid 


A. Add Isotonic NaCl 


I 
[ 


ee 
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B. Add Hypertonic NaCl 
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شکل ۵-۱. تأثیر افزودن محلول‌های نمکی با تونیسیته‌های متفاوت به مایع خارج سلولی پس از بر قراری تعادل اسمزی. 


نگهداری سدیم در Wad‏ می‌شوند و برخی از بیماری‌های 
Gold‏ کلیوی که در آنها سدیم از دست می‌رود نیز می‌توانند 
باعث درجات متوسطی از هییوناترمی شوند. بالاخره در 
بیماری آدیسون که ترشح هورمون آلاوسترون کاهش 
می‌یابد. توان کلیه‌ها در بازجذب سدیم کاهش AL,‏ و 
هیپوناترمی ایجاد می‌شود. 

پرآبی با احتباس بیش از حد آب نیز که سبب هیپوناترمی 
می‌شود» می‌تواند ناشی از ترشح بیش از حد هورمون 
آنتی‌دیورتیک باشد. این هورمون با بازجذب اضافی آب سبب 
رقیق‌شدن مایعات خارج سلولی می‌شود که منجر به 
هیپوناترمی می‌گردد. 

تغییرات سریع در حجم سلول که در نتیجه هیپوناترمی 
رخ می‌دهد» می‌تواند اثرات قابل ملاحظه‌ای بر عملکرد 
سلول‌ها بگذارد. به عنوان متال کاهش سریع CIE‏ سدیم 
پلاسما می‌تواند سبب تورم سلول‌های مغزی و علائم 
نورولوژیک خاص از جمله سردرد» تهوع» بی‌قراری و از دست 
دادن توانایی تعیین موقعیت توسط فرد شود. اگر کاهش 
سدیم پلاسما شدید باشد. می‌تواند موجب حملات تشنجی. 


اخستلالات سالسی تدظیم حسجم مایعات: 
هیپوناترمی و هیپرناترمی 

ill‏ ی تس مان وا ریم سور 
برای سنجش یون سدیم می‌باشد. زیرا سدیم و آنیون‌های 
همراه آن که در اغلب موارد کلر می‌باشد» بیش از ٩۰‏ درصد 
مواد محلول در مایعات بدن را تشکیل می‌دهند و سنجش 
این یون عمدتاً معرف مناسبی she‏ ارزیابی و تشسخیص 
اختلالات موجود است. اگر غلظت سدیم پلاسما کمتر از حد 
طبیعی باشد. بیمار دچار هیپوناترمی و اگر بالاتر از حد 
طبیعی باشد. بیمار دچار هیپرناترمی است. 


علل هیپونانرمی 

هیپوناترمی می‌تواند ناشی از وجود آب اضافی در بدن یا به 
علت از دست‌دادن یون سدیم باشد. کاهش غلظت سدیم 
پلاسما می‌تواند ناشی از دفع این یون از مایعات خارج سلولی 
باشد. اسهال و استفراغ دو (hole‏ هستند که سبب دفع مقادیر 
زیادی از بون سدیم و کلر از مایعات خارج سلولی می‌شوند. 
همچنین مصرف بیش از حد دیورتیک‌هایی که مانع از 


Jos‏ ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


pc 


ندارند و یا قادر به نوشیدن مایعات نیستند. مستعد این حالت 
می‌شوند. با تحویز محلول کلرید سدیم هیپواسموتیک و 
محلول‌های دکستروز می‌توان هیپرناترمی را درمان نمود. 


fy ge تزع ها اوه‎ Bik ies 
در مایعات خارج سلولی ایحاد می‌شود اما در‎ pal اکثر موارد‎ 
برخی موارد نیز می‌تواند در مایعات داخل سلولی پدید آید.‎ 

این دو نوع ادم در زیر به طور خلاصه شرح داده می‌شوند. 


fz: 


us Siig lara Ile سای‎ oriy atacand 
کافی آنهاء دو علتی هستند که سبب می‌شوند سلول‌ها مستعد‎ 
تورم و ادم شوند. هنگامی که جریان خون یک بافت کم‎ 
می‌شود و تحویل اکسیژن و مواد غذایی به بافت‌ها کاهش‎ 
هه دز‎ tlh هار لها ی اوه مرو‎ 
صورت فعالیت پمپ‌های یونی موجود در غشاء‎ cpl کنند. در‎ 
اه ی یر‎ al ی اش‎ wa eas 
OR نفوذ پون‌ها به خصوص‎ JUS به درون سلول نفود‎ Layo» 
سدیم به درون سلول سبب کشاندن آب به داخل سلول‌ها به‎ 

A cull ns و‎ 


(1 
g 
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ad‏ حارج سلولی 


دو حالت وجود دارد که سیب pol‏ خارج سلولی می‌شوند: ows!‏ 
حالت نشت غیرطبیعی مایم از پلاسما به داخل مایع Ole‏ 


بافتی است و دیگری ناتوانی سیستم لنفاوی در بازگرداندن 


دول * 3 اختلالات تنظیم pas‏ مایعات بدن: هیپوناترمی و هیپرناترمی. 


بیش از حد از دیورتیک‌ها 


ترا هالک ADH tals‏ توموز پرونشین 


دهیدراتاسیون هیپراسموتیک | دیابت بی‌مزه تعریق زیاد 


پرآبی هیپراسموتیک بیماری کوشینگ, آلدوسترونیسم اولیه 


alee‏ شش دارم ah,‏ مس تین So bby‏ کید 
اگر هیپوناترمی به آهستگی ایجاد شود بافت‌های دیگر با 
انتقال سدیم کل پتاسیم و برخی از مواد آلی نظیر گلوتامات 
به مایع خارج سلولی می‌توانند از بروز تورم سلولی جلوگیری 


fle‏ هیپر ناتر می 
از دست‌دادن آب b‏ وجود سدیم اضافی در مایعات خارج 
سلولی سیب غلیظشدن ماینات خارج سلولی شده و حالتی به 
gl‏ هیرترمی plies san‏ دای حالت بر نی elle‏ بل 
است. یعنی اگر بدن نتواند آب را در مایم خارج سلولی حفظ 
us‏ یا تحت شرایطی سدیم اضافی در بدن ذخیره نماید» این 
حالت حادث می‌شود. 

از دست‌دادن آب می‌تواند ناشی از کمبود هورمون 
آنتی‌دیورتیک باشد. در این صورت آب از بدن به شدت دفع 
شده و اختلالی به نام Cubs‏ بي‌مزه (diabetes insipidus)‏ 
به وجود می‌آید. در تعریق شدید نیز به علت از دست‌رفتن آب 
زیادی از بدن می‌تواند هیپرناترمی ایجاد شود. 

افزایش ترشح آلدوسترون سبب می‌شود که سدیم زیادی 
از کلیه‌ها بازجذب شود. بازجذب سدیم باعث اسمز آب از 
و 0( 
می‌تواند سبب هیپرناترمی و همچنین افزایش حجم مایع 
eS Veal as oes Slay‏ سيم بخ chiar‏ 
بدن در جدول ۵-۴ آورده شده است. 

شیوع هیپرناترمی بسیار کمتر از هیپوناترمی است. یکی 
از عللی که از بروز این حالت جلوگیری می‌کند اين است که 
هیپرناترمی موجب تشنگی شدیدی می‌شود و با خوردن آب 
این وضعیت بر طرف می‌گردد اما افرادی که دسترسی به آب 


IV‏ انسداد جریان لنف 
ies Bye all‏ 
ب) عفونت‌های انگلی 
ج) جراحی 
د) فقدان مادرزادی عروق لنفاوی 


عوامل حفاظتی که در حالت طییعی مانع از aul‏ 
می‌شو ند 

سه عامل در بدن وجود دارد که مانع از ایجاد pal‏ می‌شوند. 
این ole dw‏ در زیر به ترتیب شرح داده می‌شوند. 


عامل حفاظتی ناشی از کمپلیانس کم فضای میان 
بافتی 

فشار هیدروستاتیک glee gle‏ بافتی در اکفر بافت‌های 
سست زیر پوست بدن مختصری کمتر از فشار جو است. 
یعنی به طور متوسط حدود ۲ میلی‌متر جیوه کمتر است. این 
مکش خفیف در بافت‌ها به آنها کمک می‌کند در LS‏ هم نگاه 
داشته شوند. تا زمانی که فشار ale‏ میان بافتی در محدوده 
تغییراتی نسبتاً بزرگ در فشار هیدروستاتیک ake gle‏ بافتی 
می‌شود. بنابراین کمپلیانس CL‏ یعنی تغییر حجم به ازای 
هر میلی‌متر جیوه تغییر فشار در محدوده منفی فشار کم 


افزایش ob ye‏ لنف به عنوان عامل حفاظتی در برابر 
ادم 

Neb gis‏ مه کستگاه شاوی ol‏ ابیت انز 
پروتئین‌هایی را که از موبرگ‌ها به درون فضای میان بافتی 
فیلتره شده‌انده به گردش خون باز گرداند. اگر پروتئین‌ها و 
مایع فیلتره شده پیوسته به خون jl‏ نگردنده حجم پلاسما به 
سرعت کاهش می‌یابد و همزمان abe pal‏ بافتی پدید می‌آید. 
عروق لنفاوی به عنوان یک عامل حفاظتی در pal ply‏ عمل 
می‌کنند زیرا هنگامی که مایع شروع به تجمع در بافت‌ها 
می‌کند. جریان لنف می‌تواند ۱۰ تا ۵۰ برابر افزايش Cal Lb‏ 
توان به دستگاه لنفاوی اجازه می‌دهد که در پاسخ به افزایش 
فیلتراسیون مویرگی» مقدار زیادی مایع و پروتئین را از بافت 
دور US‏ و مانع از افزایش فشار میان بافتی تا محدوده مثبت 
فشار شود. این عامل حفاظتی حدود ۷ میلی‌متر جیوه است. 


ale‏ از فضای میان بافتی به خون است. 

اگر فشار هیدروستاتیک مویرگی یا ضریب فیلتراسیون 
مویرگی افزایش teh‏ مایع به سرعت از خون به مایع میان 
بافتی نفوذ می‌کند. همچنین اگر فشار اسمزی کلوئیدی OF‏ 
کاهش ub‏ همین حالت ایجاد خواهد شد. 


حالت دوم ناتوانی عروق لنفاوی در بازگرداندن مایعات 
به داخل خون است که می‌تواند ناشی از انسداد عروق لنفاوی 
توسط انگل‌های خاصی مثل انگل فیلاریا باشد. همچنین در 
برخی از جراحی‌ها که عروق لنفاوی برداشته igh co‏ آن 
dol‏ مستعد pol ay Mal‏ می‌شود. البته pol fle‏ خارج سلولی 
بسیار زیاد است ولی می‌توان به طور خلاصه عوامل زیر را 
مطرح کرد: 
I‏ افزایش فشار مویرگ‌ها 

الف) احتباس بیش از حد آب و نمک در کلیه‌ها 

ae es‏ سا 

۲ - مینرالوکورتیکوئید اضافی 

ب) فشار وریدی بالا 

ات ساب کات 

۲ - نارسایی پمپ‌های وربدی 


۳ - انسداد وریدی 
ج) کاهش مقاومت شریانچه‌ها 
۱ -گرمای بیش از حد بدن 
کاپ pide Bo‏ وگن 
۳ - داروهای وازودیلاتور 
1 کاهش پروتئین‌های پلاسما 
الف) دفع پروتئین‌ها از ادرار 
ب) دفع پرونئین‌ها از نواحی فاقد پوست 
یرگن ها 
۲ - زخم‌ها 
ج) ناتوانی در تولید پروتئین‌ها در بیماری‌های کبدی 
I‏ افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها 
(cal‏ واکنش‌های ایمنی 
ب) سموم 
ج) عفونت باکتریال 
د) کمبود ویتامین‌ها 
) ایسکمی طولانی 
و) سوختگی‌ها 


2۵ 


فصل ۸۵ - کلیه‌ها و .ماتعات ite‏ ۱۳ 
۰۱ دفع فرآورده‌های زاید متابولیک و digo‏ شیمیایی 
تنظیم فشارخون شریانی 
تنظیم تعادل اسید و باز 
تنظیم تولید گلبول‌های فرمز 
ترشح» متابولیسم و دفع هورمون‌ها 
گلوکونئوژنز (سنتز گلوکز جدید) 
فصول دیگر مربوط به آن Cole‏ توضیح داده خواهد شد. 


مس مس مت & مد < > 


آناتومی فیزیولوژیک کلیه‌ها 
همان طور که گفته شد. کلیه‌ها در دیواره خلفی شکم واقع 
شده‌اند و وزن هر یک از آنها حدود ۱۵۰ گرم می‌باشد. در 
قسمت داخلی dS‏ یک فرورفتگی وجود دارد که محل عبور 
شریان و ورید cold‏ لنفاتیک‌هاء اعصاب کلیه و همچنین 
میزنای یا حالب که ادرار نهایی را از کلیه‌ها به متانه می‌برد, 
می‌باشد؛ این ناحیه ناف (hilum) ads‏ نام دارد ([شکل ۵-۲). 
دور تا دور کلیه را کیسول فیبروزی سفتی احاطه نموده 
که محافظ کلیه می‌باشد. اگر ads‏ را از Yb‏ به پایین برش 
دهیم» یک ناحیه خارجی L‏ قشر (Cortex)‏ و یک ناحیه 
داخلی b‏ مدولا در آن مشهود است. همان طور که در شکل 
۵-۲ مشاهده می‌کنید» مرکز با مدولای کلیه حاوی 
ساختارهای هرمی شکلی به نام هرم (Pyramid)‏ می‌باشد 
که glee‏ به پهلوی یکدیگر فرار گرفته‌اند. قاعده هرم‌های کلیه 
از مرز Ge‏ قشر و مدولای AIS‏ شروع شده و رأس آن به 
کالیس‌های کوچک (minor calyx)‏ کالیس‌ها کوچک ds‏ 
کالیس‌های بزرگ (magor calyx)‏ و کالیس‌های بزرگ & 
لگنچه کلیوی (renal pelvis)‏ ختم می‌شوند. سپس حالب از 
لگنچه کلیوی» ادرار را جمع‌آوری کرده و آن را به داخل Ailes‏ 
dae‏ 


GL >‏ خون کلیوی 
جریان خون کلیه‌هاء روی هم رفته ۲۲ درصد برون‌ده قلبی با 
als‏ از طریق ناف als‏ شاخه‌شاخه شده ابتدا شریان‌های 


بین لوبی را تشکیل می‌دهد. این شریان‌ها سپس به 


شسته شدن پرونئین مابع میان بافتی 

همزمان با افزایش فیلتراسیون مایع به درون فضای lee‏ 
بافتی» فشار مایع ole‏ بافتی VE‏ می‌رود و سبب افزایش 
جربان لنف می‌شود. در اکتر بافت‌ها همزمان با افزایش 
ad yb >‏ غلظت پروتئین‌های فضای میان بافتی کاهش 
می‌یابد زیرا مقدار پروتئینی که از بافت دور می‌شود» بیشتر از 
go Wf Cal has‏ واند ار مویرکمها oiled‏ شود salle‏ 
امر آن است که مویرگ‌ها برخلاف عروق «a‏ در مقابل 
پروتئین‌ها نفودناپذیرند. بنابراین پروتئین‌ها همزمان با 
افزایش جریان لنف از مایع میان بافتی شسته می‌شوند. چون 
فشار اسمزی کلوئیدی پروتئین‌ها a le‏ کشاندن مایع از 
داخل مویرگ‌ها به داخل wl‏ میان بافتی است. کاسته‌شدن 
از پروتئین‌های مایع ole‏ بافتی جلوی این عمل را می‌گیرد. 
عامل حفاظتی از این پدیده حدود ۷ میلی‌متر جیوه محاسبه 
گردیده است. 


(yds فضاهای بالقوه‎ lasts 
حفره پریکارده حفره صفاق و حفرات سینوویال‎ ch حفره‎ 
شده از طریق‎ od موجود در مناطق و بافت‌های نام‎ ale 
بافتی یا پلاسمای خون به درون فضاهای مذکور‎ gle ale 
نازکی تشکیل می‌دهد که سطوح‎ BY نشت می‌کند. این مایع‎ 
روی هم قرار‎ SE LY هر طرف این بافت‌ها به وسیله اين‎ 
چسبنده بوده و سطح‎ (yb فضاهای بالقوه‎ ale می‌گیرند.‎ 

لغزنده‌ای را برای حرکت این بافت‌ها فراهم می‌آورند. 

عروق لنفاوی موجود در فضاهای بالقوه. پروتئین‌های 
نشت شده از مویرگ‌ها را از داخل cpl‏ فضاها بر می‌دارند. اگر 
ale‏ در این فضاها جمع شود و pal‏ ایجاد کند» حالت به وجود 
آمده I,‏ اقبوژن می‌نامند. حفره شکم برای آفیوژن بسیار 
آسیت (ascite)‏ گفته می‌شود. 


همجمج هدجس وج 


کلیه‌ها و سیستم ادراری 


کلیه‌ها اعضای لوبیایی شکلی هستند که به تعداد دو عدد در 
طرفین دیواره (ald‏ شکم واقع شده‌اند. کلیه‌ها اعمال بسیار 
می‌باشند. این اعمال fold‏ موارد ذیل هستند: 


Nephron 


Kidney 


Ureter 


Bladder 
Urethra 


تا لگنجه کلیه» به ادرار تبدیل می‌شود. مویرگ‌های گلومرولی 
توسط کپسول بومن احاطه می‌گردند. توبول‌های کلیوی 
همان طور که در شکل ۵-۴ نشان داده شده است. به ترتیب 
شامل توبول پیچیده ابتدایی با پروگزیمال قوس هنله (شامل 
قطعه نازک نزولی» نازک صعودی و ضخیم صعودی) توبول 
پیجیده انتهایی با دیستال» مجاری جمع‌کننده قشری 9 
مجاری جمع‌کننده مرکزی می‌باشد. 


انواع نفرون‌ها 
علی‌رغم Su!‏ تمامی نفرون‌ها از اجزاء مشابهی تشکیل 
یافته‌انده بسته Ay‏ نحوه قرارگیری آنه؛ نفرون‌ها را به دو نوع 
نفرون‌های قشری (Cortical nephrons)‏ و نفرون‌های 
پهلوی مرکزی (juxtamedullary nephrons)‏ تقسيم 
می‌کنند. نفرون‌های قشری که ۷۰ تا ۸۰ درصد نفرون‌های 
als‏ را تشکیل می‌دهند» گلومرول‌هایی دارند که در بخش 
خارجی قشر کلیه قرار گرفته‌اند و قوس هنله کوتاهی دارند که 
تا عمق کمی در مدولای AIS‏ نفوذ کرده‌اند. همچنین عروق 
خونی دور توبولی احاطه کننده قوس هنله این نفرون‌ها پیچ در 
ay‏ بوده و ساختار منظمی ندارند. 

اما نفرون‌های پهلوی مرکزی که ۲۰ تا ۲۰ درصد 
نفرون‌های کلیه را تشکیل می‌دهند» گلومرول‌هایی دارند که 


(enlarged) 


Minor calyx 


Major calyx 


Papilla 


Renal cortex 


Renal pelvis 
Renal medulla 


Renal pyramid 
Capsule of kidney 


شکل ۵-۲ ساختار عمومی کلیه و مجاری ادراری. 


شریان‌های قوسی (Arcuate)‏ شریان‌های بین لوبولی 
(شریان‌های شعاعی) و آرتریول‌های آوران تقسیم می‌شود. 
آرن ریول‌های آوران پس از تشکیل‌دادن مویرگ‌های 
گلومرولی» از طریق آرتریول‌های وابران خارج شده و Lalas‏ 
مویرگ‌های دور توبولی را تشکیل می‌دهند (شکل ۵-۲ 
موبرگ‌های دور توبولی به عروق سیستم وریدی تخلیه شده 
و با تشکیل ورید بین لوبولی» ورید قوسی ورید بین لوبی و 
tales‏ ورید کلیوی» از کلیه‌ها خارج می‌شوند. 


نفرون 
واحدهای عملکردی کلیه‌ها نفرون نام دارد. هر کلیه از حدود 
سالگی به ازای هر ۱۰ سال» ۱۰ درصد از تعداد کل نفرون‌ها 
کاهش vb‏ جالب توجه است که بدانیم کلیه‌ها قادر به 
ساخت نفرون‌های جدید نمی‌باشند. بنابراین بیماری‌های 
کلیوی که موجب تخریب نفرون‌ها می‌شوند» می‌توانند سبب 
آسیب دائمی کلیه‌ها گردند. 

هر نفرون از دو بخش عمده تشکیل یافته است: ۱) 
تورینه‌ای از مویرگ‌های گلومرولی که گلومرول نامیده شده و 
از طریق col‏ مایعات و alge‏ محلول از خون فیلتره می‌شوند و 
۲) توبول‌های طویلی که مایع فیلتره شده در Cae‏ عبور از آن 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بذن ۰ ۱۳۲۳ 


Proximal tubule CORTEX 


۱۳ NCC tubule 


Distal tubule 


Macula densa 
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Loop of Henle: 
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collecting tubule 


Thin segment of 
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Collecting duct 


ادرار کردن (Micturition)‏ 
ادرارکردن فرآیندی است که در آن پرشدن مثانه با فشار بر 
دیواره آن سبب ایجاد رفلکس‌های عصبی به نام رفلکس‌های 
ادراری شده که نهایتا موجب تخلیه مثانه می‌گردند. مثانه 
حاوی دو بخش تنه و گردن می‌باشد. گردن مثانه بین مثانه و 
خروجی آن یعنی پیشابراه یا میزراه قرار گرفته است. در 
بالای گردن منانه ناحیه‌ای aw‏ گوش به نام مثلث با تر بگون 
ily‏ شده است. بیشابراه خلفی که قطعه ابتدایی پیشابراه 
می‌باشد از راس تریگون lite‏ می‌گیرد. عضله ale‏ مثانه که 
نقش hol‏ را در انقباض مثانه بازی LS co‏ عضله دتروسور 
(detrusor muscle)‏ نام دارد که حاوی فیبرهای عضلانی 
cul‏ که در pl‏ جهات در مثانه کشیده شده‌اند. 
چین‌خوردگی‌های عضله صاف متانه» روگا (rugae)‏ نام دارد. 
نکته‌ای که قابل دکر است این است که تریگون متانه صاف 
بوده و فاقد هرگونه چین‌خوردگی می‌باشد. گردن متانه حاوی 
اسفنکتر داخلی است. اين اسفنکتر که حاوی عضله دتروسور 
و بافت Siw!‏ می‌باشد. غیرارادی بوده و زمانی که فشار 
داخل متانه a‏ حد استانه برسد باز می‌شود. دیافراگم ادراری 
- تسناسلی 4S‏ پیشایره از آن می‌گنرد. حاوی لایهای از 
عضلات اسکلتی تحت عنوان اسفنکتر خارجی است. این 
اسفنکتر برخلاف اسفنکتر داخلی تحت کنترل ارادی بوده و 
در جلوگیری ارادی از دفع ادرار نقش دارد. 

عصب‌گیری متانه از طریق اعصاب لگنی (pelvic‏ 
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شکل ۵-۳. مقطعی از als‏ انسان که نمایانگر رگ‌های عمده 


تأمین‌کننده Shoe‏ خون HS‏ و جریان خون یک نفرون می‌باشد. 


در مرز بین قشر و مدولای کلیه قرار دارند. همچنین قوس 
alia‏ بلند آنها تا عمق مدولای کلیه و گاهی حتی تا پایبلاهای 
کلیه کشیده شده‌اند. عروق خونی دور توبولی احاطه کننده این 
نفرون‌ها نیز ساختار منظمی داشته و رگ‌های مستقیم 
(Vasa recta)‏ نامیده می‌شوند. cpl‏ عروق همان طور AS‏ 
بخش‌های بعدی کتاب دکر Doni oo‏ نقش مهمی در تغلیظ 


رفلکس‌های دفع ادرار تا حدود زیادی )4 علت فقدان ناگهانی 
ایمپالس‌های تسهیلی از ساقه مغز مهار شده اما پس از چند 
روز این رفلکس‌ها باز می‌گردند و تخلیه دوره‌ای Lal)‏ 
ناخودآگاه) مثانه ایجاد می‌شود. به این حالت» مدنه ودکار 
می‌گوبند. 

از اختلالات دیگر دفع hal‏ می‌توان به مثانه نوروژنیک 
مهار نشده اشاره کرد. قطع پیام‌های مهاری که معمولاً ناشی 
بدون کنترل ادرار در این حالت می‌گردد. 


تشکیل ادرار 
تشکیل ادرار به این صورت است که ابتدا مایعات و تقریباً 
تمام alge‏ موجود در پلاسما به غیر از پروتئین‌ها به داخل 
کپسول بومن فیلتره می‌شوند. سپس این مایع فیلتره شده در 
oF‏ عبور از توبول‌های نفرون تحت تأثیر بازجذب قرار 
گرفته و همچنین موادی از موبرگ‌های دور توبولی به داخل 
فرآیند شامل فیلتراسیون گلومرولی» بازجذب مولد از 
توبول‌های کلیه به درون خون و ترشح مواد از خون به درون 
توبول‌های کلیه می‌باشد. به عبارت دیگر: 
= میزان دفع ادراری 

میزان ترشح + میزان بازجذب - میزان فیلتراسیون 
داده شده است. در قسمت A‏ ماده‌ای دیده می‌شود که پس از 
فیلترهشدن نه دچار بازجذب و نه ترشح می‌شود. بنابراین 
تمام ماده فیلتره شده آزادانه abd‏ می‌گردد. از نمونه این مواد 
می‌توان به کراتی‌نین اشاره کرد. در قسمت B‏ ماده فیلتره 
شده فقط دچار بازجذب می‌شود اما از خون به داخل توبول‌ها 
ترشح نمی‌شود. بنابراین میزان دفع از تفاضل میزان 
می‌توان به اکثر الکترولیت‌های بدن آشاره کرد. 

در قسمت C‏ تمام ماده فیلتره شده» بازجذب می‌شود 9 

در قسمت D‏ ماده فیلتره شده نه تنها بازجذب نمی‌شود» 
بلکه مقداری از همان ماده از خون به داخل توبول‌ها ترشح 
می‌شود. بنابراین میزان دفع ادراری این ماده حاصل 
فیلتراسیون به اضافه ترشح می‌باشد. 


nerves)‏ است. این اعصاب از مثانه به شبکه خاجی 
(sacral plexus)‏ رفته و سپس به قطعات ۲ و ۳ خاجی 
(S2, $3)‏ ختم می‌گردند. اعصاب لگنی هم حاوی اعصاب 
حسی و هم اعصاب حرکتی می‌باشند. اعصاب حسی میزان 
کشیدگی دیواره متانه را منتقل می‌کنند. اعصاب حرکتی old‏ 
اعصاب و پاراسمپاتیک (از طریق اعصاب لگنی) به دیواره 
مثانه, اعصاب حرکتی اسکلتی jl)‏ طریق عصب پودندال) به 


۳ هیپوگاستریک) می‌باشند. 


رفلکس ادرارکردن 
تجمع ادرار در مثانه تا حد ۲۰۰ تا ۴۰۰ میلی‌لیتر اثر زیادی بر 
فشار داخل مثانه ندارد. اما فشارهای بالاتر از آن سریعاً سبب 
رسپتورهای حسی خصوصاً رسپتورهای برخاسته از پیشابراه 
خلفی. افزايش کشش در دیواره مثانه را حس کرده. آن )| به 
قطعات ساکرال نخاع مخابره و سپس به طور رفلکسی موجب 
فمال‌شدن اعصاب حرکتی پاراسمپاتیکی به دیواره مثانه و 
انقباض آن می‌شوند. انقباض ilies‏ فشار داخل متانه را 
افزایش داده و کشش دیواره آن را بیشتر می‌کند. بنابراین 
اعصاب حرکتی بیشتر فعال شده و باز هم فشار را بالاتر 
می‌برد تا Lalas‏ موجب تخلیه مثانه گردد. این عمل» رفلکس 
ادرارکر دن نامیده می‌شود. رفلکس ادرارکردن توسط مراکزی 
در مخز تحت کنترل می‌باشد. این مراکز شامل: () مراکز 
تسهیلی و مهاری در ساقه مغزء عمدتا در پل مغزی و ۲) 
مراکز متعددی در قشر مغز که عمدتاً مهاری هستند» می‌باشد. 

هنگامی که زمان ادرارکردن فرا برسد» مراکز قشری 
می‌توانند مناطق ساکرال دفع ادرار را تسهیل نمایند و به 
شروع رفلکس دفع ادرار کمک کنند و به طور همزمان 

cay st‏ فیت‌های رات که از 6 alesis‏ کففین 
دیواره مثانه و پیشابراه خلفی به نخاع می‌روند» به عنوان مثال 
تحت تأثیر آسیب ناحیه ساکرال نخاع و بیماری سیفلیس» 
آتونیک می‌گویند زیرا هنگامی که مثانه تا حداکثر ظرفیت 
خود پر می‌شود» به صورت دوره‌ای تخلیه می‌گردد و هیچ 
کنترلی بر دفع ادرار وجود ندارد. 

اگر آسیب نشاعی در قطعات بالاتر از lod‏ ساکرال باشد» 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۰ ۱۲۵ 
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تصویر یک گلومرول (۸) و غشاء مویرگ گلومرولی‎ O-F شکل‎ 


(B) 


Cul‏ به سرعت از خون بر دارند. بازجذب توبولی اکثر 
فرآورده‌های زائد بسیار کم lJ 9 Sul‏ برداشت po‏ انیا از 
بدن وابسته به GFR‏ بالاست. 


فیلتراسیون گلومرولی 


اولین قدم در تشکیل ادرار, فیلتراسیون مایعات و مواد محلول 
از خون به داخل کپسول بومن می‌باشد (فیلتراسیون 
گلومرولی). موبرگ‌های گلومرولی» پروتئین‌ها را از خود عبور 
نمی‌دهند. بنابراین غلظت پروتئین‌ها و عناصر سلولی مانند 
گلبول‌های قرمز در فیلترای گلومرولی (مایع فیلتره شده dy‏ 
داخل کپسول بومن) صفر است. یون‌ها و املاحج خون به 
راحتی از غشاء مویرگ‌های گلومرولی عبور کرده» بنابراین 
غلظت آنها در فیلترا ply‏ با خون است. اسیدهای چرب و 
یون‌های کلسیم که بخشی از آنها به پروتئین‌های Lowy‏ 
متصل است به طور کامل فیلتره نمی‌شوند. 

غشای مویرگ‌های گلومرولی برخلاف سایر مویرگ‌ها که 
دو ALY‏ دارند, متشکل از سه de‏ می‌باشد. لایه اول 
اندوتلیوم است که حاوی سوراخ‌های بسیار زیادی به نام 
پنجره (Fenestrae)‏ می‌باشد که مایعات و digo‏ محلول ds‏ 
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شده ولی بازجذب نمی‌شود. ماده 8 فیلتره شده اما بخشی از آن 


بازجذب خون می‌شود. ماده 6 آزادانه فیلتره می‌شود اما تمامی آن 
بازجذب می‌ شود و بتایرایین از راه ادرار دفع شمی‌شود. ماده D‏ 
علاوه بر ایتکه فیلتره می‌شود. از مویرگ‌های دور تویولی به داخل 


توبول‌های US‏ ترشح نیز می‌شود. 


چرا als‏ مقادیر زیادی از مواد محلول را فیلتره 
و سپس بازجذب می‌کند؟ 
یکی از مزایای زیادبودن میزان فیلتراسیون گلومرولی 
(GFR)‏ این است که به کلیه‌ها اجازه می‌دهد روزانه چندین 
jb‏ تمام مایعات بدن را فیلتره sus‏ تا تغییرات لازم را در آنها 
ایجاد نمایند. از آنجا که کل حجم پلاسما تنها حدود ۳ لیتر و 
GPR‏ حدود ۱۸۰ لیتر در روز است» لذا کل law‏ روزانه ۶۰ 
بر old‏ و دستخوش تغییر می‌گردد. این GER‏ بالا به 
لها جازم نهد تاو تکیت ما هت یی زا تفت 
و سرعت کنترل کنند 

دوم YL GFR ASL)‏ به کلیه‌ها اجازه می‌دهد تا مواد 
زائدی را که دفع آنها عمدتاً وابسته به فیلتراسیون گلومرولی 


GFR تعیین‌کننده‎ Jol ge 
فشارهای هیدروستاتیک و اسمزی کلوئیدی (انکوتیک) دو‎ 
را تعیین می‌کنند» به شرح‎ GFR سوی مویرگ گلومرولی که‎ 

زیر می‌باشند: 

Ld 9‏ هیدروستاتیک مویرگ‌های گلومرولی (۳6) که 
برابر ۶۰ میلی‌متر جیوه می‌باشد. 

9 فشار انکوتیک مویرگ‌های گلومرولی (7) که ۲۲ 
میلی‌متر جیوه می‌باشد. 

9 فشار هیدروستاتیک کیسول بومن (Pp)‏ که ۱۸ میلی‌متر 
جیوه می‌باشد. 

9 فشار انکوتیک کپسول بومن (mp)‏ که به علت فقدان 
پروتئین در فیلترای گلومرولی» صفر میلی‌متر جیوه است. 
بنابراین: 

alld baa =‏ فیلتراسیون 


Pg - Pg - 70۲7 = ۶۰-۱۸-۳۲ = +)>mmHg 


از آنجا کد GER‏ برابر است با فشار خالس فیلتراسیون- 
(+)+mmHg)‏ ضرب در Cond‏ فیلتراسیون مویرگی (BH)‏ 
Ke‏ را می‌توان از تقسیم GFR‏ فشار خالص فیلتراسیون به 
دست آورد که عددی در حدود ۱۲/۵ میلی‌لیتر در دقیقه به 
ازای هر میلی‌متر جیوه فشار فیلتراسیون را به دست می‌دهد 
که حدود ۴۰۰ برابر plu Kp‏ مویرگ‌های بدن می‌باشد. 
بیماری‌هایی مانند هیپرتانسیون مزمن کنترل نشده و دیایت 
قندی با افزایش‌دادن ضخامت غشاء ly‏ مویرگ‌های 
گلومرولی» Ke‏ را کاهش داده و در نتیجه سبب کاهش GER‏ 
می‌گردند. 

انسداد مجاری ادراری به عنوان متال به علت رسوب 
کلسیم و اسید اوریک که سبب ایجاد سنگ در دستگاه ادراری 
می‌گردند» می‌تواند موجب افزایش فشار هیدروستاتیک 
کپسول بومن و در نتیجه کاهش 0۳1 گردد. دو عامل بر 
فشار انکوتیک مویرگ گلومرولی تأثیرگذار هستند: ۱) فشار 
انکوتیک پلاسمای شریانی و ۲) درصدی از پلاسما که در 
مویرگ‌های گلومرولی فیلتره می‌شود (کسر فیلتراسیون). هر 
چه کسر فیلتراسیون بیشتر باشد» مایع بیشتری از خون فیلتره 
می‌شود و چون پروتئین‌ها قابل فیلتره‌شدن نیستنده غلظت 
آنها در Ge‏ عبور از گلومرول‌ها افزایش می‌یابد و این افزایش 
غلظت پروتتین بر فشار انکوتیک موبرگ‌های گلومرولی 
می‌افزاید. بنابراین افزایش یافتن کسر تصفیه با افزودن فشار 


راحتی از آن عبور می‌کنند. در زیر اندوتلیوم» GLEE‏ پایه قرار 
دارد که حاوی رشته‌های کلاژن و پروتتوگلیکان است که آنها 
نیز آب و مواد محلول را به راحتی از خود عبور می‌دهند. ALY‏ 
خارجی موبرگ» AY‏ اپی‌تلیال است که حاوی زواید پا مانند 


(پدوسیت) می‌باشد. در بین اين زوایده شکاف‌هایی به نام 
منافذ شکافی (Slit pores)‏ وجود دارند که فیلترای گلومرولی 
دارای بار منفی هستند که این بار منفی سبب ممانعت از عبور 
پروتئین از آنها می‌شود. ساختار سه لایه‌ای مویرگ گلومرولی 
را در شکل ۵-۶ مشاهده می‌کنيد. 

قابل ذکر است که هر چه اندازه مولکول و بار منفی 
موجود بر روی سطح مولکولی بیشتر باشد قابلیت عبور آن از 
یون‌هایی Jule‏ سدیم و ترکیبات آلی کوچک مانند گلوکز به 
راحتی از غشاء مویرگی رد می‌شوند اما میزان نفوذ آلبومین 
که هم درشت است و هم بار منفی دارد تقریباً صفر است. 
برخی از بیماری‌های کلیوی سبب از بین‌رفتن بار منفی غشاء 
پایه موبرگ می‌گردند. به این حالت» نفروپاتی با حدافل 
تغییر اطلاق می‌شود. در این شرایط, برخی از پروتئین‌های 
دارای وزن مولکولی کمتر به ویژه آلبومین فیلتره می‌شوند و 
در ادرار ظاهر می‌گردند. ay‏ این حالت پروتتینوری یا 
آلبومینوری گفته می‌شود. 


میزان فیلتراسیون گلومرولی (GER)‏ 

میزان فیلتراسیون گلومرولی يا GFR‏ به برآیند نیروهای 
هیدروستاتیک و اسمزی - کلوییدی در دو سوی موبرگ 
گلومرولی و ضریب فیلتراسیون مویرگی (Kp)‏ بستگی دارد. 
به طور کلی GFR‏ در موبرگ‌های گلومرولی بسیار زیاد بوده و 
در حدود ۱۲۸۵ میلی‌لیتر در دقيقه یا ۱۸۰ لیتر در روز است. 
درصدی از جریان پلاسما که فیلتره می‌شوه کسر 
فیلتراسیون نامیده می‌شود که به طور متوسط ۰/۲ است. به 
عبارت دیگر حدود ۲۰ درصد از پلاسمایی که در کلیه جریان 
می‌یابد» از موبرگ‌های گلومرولی فیلتره می‌شود. نحوه 
محاسبه کسر فیلتراسیون به صورت زیر است: 


GFR 


جریان خون کلیوی (RBF)‏ 5 


۱۳۷ کلیه‌ها و مایعات بدن‎ - ۵ fed 


فشار ورید کلیوی - فشار شریان کلیوی = جریان خون کلیه 
مقاومت کل عروق کلیوی 


قسمت plac!‏ مقاومت عروقی در کلیه‌هاء در شریان‌های 
oe‏ لوبولی» شریانچه‌های آوران و شریانچه‌های وابران قرا 
دارد. 

نکته مهمی که LL‏ مورد توجه قرار گیرد این است که 
قسمت اعظم جریان خون کلیوی در قشر کلیه جریان دارد 
جریان خون قسمت مرکزی ads‏ که از طریق دستگا 
مویرگ‌های دور توبولی تخصص یافته‌ای به نام عروق 
مستقیم تأمین می‌شود تنها ۱ تا ۲ درصد جریان خون کلیه 
را تشکیل می‌دهد. 


کدترل فیزیولوژیک فیلتراسیون گلومرولی و 
جریان خون dls‏ 
دو عامل اصلی که GFR‏ را تنظیم کرده و تحت کنترل 
فیزیولوژیک می‌باشند شامل فشار هیدروستاتیک و فشار 
اسمزی کلوتیدی مویرگ‌های گلومرولی هستند. عوامل 
متعددی این فشارها را تحت تاثیر قرار می‌دهند. این عوامل 
اسان مواره دنل 2 can IRE AE)‏ سیگ 
هورمون‌هاء اوتا کوئیدها (مولد موّثر بر عروق که در کلیه آزاد 
می‌شوند و آثر موضعی دارند) و سایر کنترل‌کننده‌های فیدبکی 
که منشاً داخل کلیوی دارند. 

اعصاب سمپاتیک با منقبض‌کردن شریانچه‌های کلبوی» 
جریان خون کلیه و GER‏ را کاهش می‌دهند. البته این حالت 
تنها در موارد تحریک شدید سمپاتیک روی می‌دهد؛ اما 
فعالیت‌های کم و متوسط سمپاتیک اثر خاصی بر جریان 
خون کلیوی و GFR‏ نمی‌گذارد. 

اسی‌نفرین و نوراپی‌نفرین که تحت تأثیر has!‏ 
Slow‏ از مدولای فوق کلیه آزاد می‌شوند» با منقبض‌کردن 
شریانچه‌های آوران و وابران. جریان خون کلیه و GFR‏ را 
کاهش می‌دهند. اندوتلین که در آسیب‌های اندوتلیوم از آن 
آزاد می‌شود نیز co ST‏ مشابه اپی‌نفرین و نورایی‌نفرین دارد. 
آتژیوتانسین 11 که در مواقع کاهش حجم یا فشار خون تولید 
می‌شود. به طور اختصاصی شریانچه‌های وابران را منقبض 
کرده و بدین ترتیب با افزایش‌دادن فشار هیدروستاتیک 
مویرگ گلومرولی» از کاهش در GFR‏ جلوگیری می‌کند اما 
جریان خون sol‏ را به علت اثر انقباضی بر شریانچه ply‏ 
کاهش می‌دهد. رسپتورهای آنژیوتانسین TL‏ بر روی تمامی 


اسمزی - کلوییدی خون مویرگ‌های گلومرولی سبب کاهش 
GFR‏ می‌گردد. 

با این وجود تنها عاملی که در شرایط فیزیولوژیک» 
گلومرولی است. فشار هیدروستاتیک گلومرولی به نوبه خود 
تحت تأثیر aw‏ عامل می‌باشد: ۱) فشار شریانی» ۲) مقاومت 
شریانچه آوران و ۳) مقاومت شریانچه وابران. افزایش فشار 
گلومرولی» GFR‏ را افزایش می‌دهد. اتساع شریانچه آوران 
یز با قزایش‌دادن فشار هیدروستاتیک مویرگ گلومرولی, 
GFR‏ را افزايش داده و انقباض آن» GFR‏ را کاهش می‌دهد. 
انقباض شریانجه‌های وابران. مقاومت در مقابل جریان 
خروجی مویرگ‌های گلومرولی را افزایش داده و بدین ترتیب 
فشار هیدروستاتیک مویرگ گلومرولی و نهایتا GFR‏ را زیاد 
برابر افزایش در مقاومت شریانچه‌های وابران) موجب کاهش 
جریان خون AS‏ می‌شود. اين yal‏ سبب افزایش کسر تصفیه 
پلاسمای کلیوی است. افزایش کسر تصفیه همان طور که 
گفته Sud‏ سب افزایش فشار اسمزی pedis‏ مویرگ‌های 
گلومرولی می‌شود. در این حالت اثر افزایش فشار اسمزی - 
کلوبیدی بیش از اثر افزایش فشار هیدروستاتیک گلومرولی 
شده و در واقع برآیند فیلتراسیون کاهش ab‏ و GER‏ کم 
می‌شود. 


جربان خون دو کلیه به طور متوسط در حدود ۱۱۰۰ میلی‌لیتر 
در دقیقه یا حدود ۲۲ درصد برون‌ده قلبی است. دلیل این 
جریان خون بالا این است که بتواند علاوه بر تأمین اکسیژن 
و ple‏ مواد مغذی برای بافت GFR lS‏ بسیار بالای کلیه 
را جهت تنظیم تعادل آب و الکترولیت‌ها poli‏ نماید. اکثر 
اکسیژن مصرف شده توسط کلیه صرف بازجذب یون‌های 
سدیم می‌شود. به طوری که اگر GFR‏ تا Jo‏ صفر کاهش 
ub‏ و بازجذب سدیم نیز متوقف شود مصرف اکسیژن توسط 
als‏ به ۳ حد طبیعی کاهش می‌یابد. 

میزان جریان خون کلیه به اختلاف le‏ فشار 
هیدروستاتیک شریان و ورید کلیوی تقسیم بر مقاومت کل 
عروق کلیوی بستگی دارد: 


گلومرولی نام دارد. مکانیسم فیدیک توبولی گلومرولی دو 
جزء دارد که با همکاری یکدیگر GER‏ را کنترل می‌کنند: ۱) 
مکانیسم فیدبکی شریانچه آوران و ۲) مکانیسم فیدبکی 
شریانچه وابران. قبل از aS)‏ درباره فیدبک توبولی گلومرولی 
مه ی لا ات ار کی ای کمسوان 
(شکل ۵-۷) توضیحاتی داده شود. کمپلکس پهلوی 
گلومرولی (Suxtaglomerular complex)‏ از سلول‌های 
ما کولادنسا در ابتدای توبول دیستال به همراه سلول‌های 
پهلوی گلومرولی در دیواره شریانچه‌های آوران و وابران 
تشکیل شده است. ماکولادنسا گروه تخصص بافته‌ای از 
سلول‌های اپی‌تلیال در توبول دیستال است که در تماس 
نزدیک با شریانچه‌های آوران و وابران قرار دارد. 

نحوه عملکرد فیدبک توبولی گلومرولی به این صورت 
است که کاهش GFR‏ که معمولاً در اثر کاهش فشار خون 
شریانی ایجاد می‌شوده سبب کاهش جریان مایعات در فوس 
alin‏ می‌گردد. کاهش جریان خون موجب می‌شود تا مایعات و 
مواد محلول مدت بیشتری را در قوس هنله به سر برند. این 
yal‏ موجب می‌شود تا سدیم و کلر بیشتری در شاخه ضخیم 
صعودی قوس هنله بازجذب شود و غلظت کلرید سدیم در 
بخش‌های انتهایی توبول‌های کلیوی کاهش یابد. ماکولادنسا 
این کاهش را کشف کرده و Ay‏ نوبه خود سیگنال‌هایی را 
ارسال می‌کند که دو اثر دارد: ۱) کاهش مقاومت شریانچه‌های 
آوران که فشار هیدروستاتیک گلومرولی را بالا می‌برد و به 
بازگشت GFR‏ به to‏ طبیعی کمک می‌کند و ۲) افزایش 
ترشح رنین از سلول‌های پهلوی گلومرولی واقع در 
شریانچه‌های آوران و وایران که محل اصلی ذخیره رنین 
هستند. سیس CP)‏ آزاد شده با افزايش ساخت آنژیوتانسین I‏ 
که آن هم نهایتاً به آنژیوتانسین TE‏ تبدیل می‌شود. سبب 
انقباض شریانچه‌های وابران می‌گردد. بدین ترتیب فشار 
هیدروستاتیک گلومرولی افزایش يافته و GER‏ حد طبیعی 
برمی‌گردد. اگر cpl‏ دو مکانیسمی که گفته شد با هم عمل 
AUS‏ حتی در صورت نوسان ob}‏ فشار شریانی در محدوده 
۷۵ ۱۶۰ میلی متر GFR wor‏ تنها چند درصد تغبیر 
خواهد کرد. 
(مهارکننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین) و داروهایی که مانع 
از اثر آنژیوتانسین 11 می‌شوند (انتاگونیست‌های آنژیوتانسین 
(II‏ در Glew‏ مبتلا به هیپرتانسیون مورد استفاده قرار 


عروق خونی کلیه‌ها حضور دارند اما به نظر می‌رسد که 
رگ‌های خونی پیش گلومرولی به خصوص شریانچه آوران تا 
حدی نسبت به انقبانض حاصل از آنژیوتانسین 11 مقاوم 
هستند و معمولاً توسط آن منقبض نمی‌شوند. اين مقاومت 
در برابر انقباض, ناشی از رهایش مواد وازودیلاتور به ویژه 
Siu ics‏ و eg Ueto‏ هي sah‏ که با اترات 
منقبض کنندگی عروقی آنژیوتانسین آ1 در این رگ‌های 
خونی مقابله می‌کنند. اکسید نیتریک (NO)‏ اوتاکوئیدی 
است که از اندوتلیوم عروق خونی آزاد می‌شود و وجود آن 
برای جلوگیری از انقباض بیش از حد عروق کلیه و جهت دفع 
کلیوی مقادیر طبیعی آب و مواد محلول ضروری است. به 
طوری که تجویز داروهایی که تشکیل اکسید نیتریک را مهار 
می‌کنند سبب افزایش مقاومت عروق کلیه و کاهش GFR‏ و 
دفع ادراری سدیم می‌شوند و Blas‏ فشارخون را بالا می‌برند. 
از جمله هورمون‌ها و اوتاکوئیدهایی که سبب افزايش جریان 
خون کلیه و GFR‏ می‌شوند می‌توان به پروستاگلاندین‌ها 
(PGIn, PGE)‏ و برادی‌کینین اشاره کرد. 


خودتنظیمی GFR‏ و جریان خون کلیه 

در خود Ads‏ مکانیسم‌های فیدبکی‌ای وجود دارند که در 
صورت نوسانات شدید فشار شریانی موجب ممانعت از تغییر 
در GFR‏ و جریان خون AS‏ می‌شوند. به این روند 
خودتنظیمی می‌گویند. جریان خون بافت کلیه» به موازات 
GFR‏ تنظیم می‌شود ولی در برخی شرایط. خود تنظیمی 
وجود مکانیسم‌های خودتنظیمی, افزایش فشار خون تنها ب 
YO‏ درصد حد GFR «ub‏ را از ۱۸۰ لیتر در روز به ۲۲۵ 
لیتر در روز می‌رساند. اگر بازجذب توبولی در حد روزانه 
روز افزایش می‌یابد که این pol‏ موجب خروج کل پلاسما در 
عرض چند ساعت می‌شود. دو عامل از این pal‏ جلوگیری 
هی aS,‏ برع خودتنظیمی کلیه که مانع از تغییر شدید GFR‏ 
می‌شود و دوم اینکه بازجذب توبولی به نسبت افزایش 
GFR‏ افزایش می‌یابد (تعادل گلومرولی - توبولی). 


فیدیک توبولی کلومرولی 
کلیه Cae‏ تنظیم جربان خون خود و به خصوص تنظیم 
GFR‏ دارای مکانیسم پیچیده‌ای است که فیدبک توبولی 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۰ ۱۳۲۹ 


توبول پروگزیمال بازجذب می‌گردند. از انجا که بازجدب 
سدیم افزاینش asl‏ و کاهش غلظت سدیم رسیده به 
ماکولادنسا سبب فعال‌شدن فیدبک توبولی- گلومرولی و 
افزایش جریان خون lS‏ و GFR‏ می‌گردد. بازجذب گلوکز نیز 
همراه با بازجذب سدیم انجام می‌شود. بنابراین افزایش 
غلظت گلوکز در توبول پروگزیمال با افزایش‌دادن بازجدذب 
سدیم و کاهش‌دادن cobble‏ سد pod‏ در ماکولادنسا تسیب 
فعال‌شدن فیدبک توبولی- گلومرولی و افزایش جریان خون 

برعکس با کاهش بازجذب مواد در توبول پروگزیمال که 
به عنوان مثال بر اثر مسمومیت با فلزات سنگین همچون 
جیوه یا دوز بالای داروهایی مانند تتراسایکلین که به توبول 
oc‏ واه ds‏ ما کر تفیش ناهد SV hey‏ 5 هنت 
عروق کلیه با واسطه فیدبک توبولی- گلومرولی منقبض شده 


اصول بردازش ثبلترای کلومرولی در توبول‌های 
کلیوی 


فیلترای گلومرولی پس از تشکیل در کپسول بومن» طول 
نفرون را طی می‌کند و به ترتیب از توبول پروگزیمال. قوس 
هنله, توبول دیستال» توبول جمع‌کننده و مجرای جمح‌کننده 
می‌گذرد و در نهایت به ادرار تبدیل می‌شود. در حین عبور 
فیلترا از توبول‌های کلیوی» مواد مختلفی از آن بازجذب 
می‌شوند و یا به داخل آن ترشح می‌گردند که اين cal‏ غلظت 
نهایی مواد مختلف را در ادرار دفع شده تعیین می‌کند. 

بازجذب توبولی برخلاف فیلتراسیون گلومرولی بسیار 
انتخابی و تنظیم شده می‌باشد. به عنوان متال تمامی گلوکز و 
اسیدهای آمینه در حالت فیزیولوژیک از توبول پروگزیمال 
بازجذب gd ge‏ به طوری که دفع ادراری آنها صفر است. 
بازجذب یون‌های پلاسما نظیر سدیم lS‏ بی‌کربنات و 
پتاسیم با توجه به میزان نیاز بدن ay‏ آنها تنظیم می‌شود و 
مواد زائد بدن مانند اوره و کراتی‌نین به سختی بازجذب شده 
و مقدار زیادی از آنها از طریق ادرار دفع می‌شود. 

برای آنکه ماده‌ای بتواند بازجذب شود Ob‏ ابتدا از غشاء 
سلول‌های اپی‌تلبال به درون ele‏ میان بافتی als‏ منتقل 
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ابحاد نارسایی حاد کلیه شوند. 


خودتنظیمی میوژنیک نوعی دیگر از مکانیسم‌های تنظیمی 
Gh >‏ خون و GFR‏ در Ads‏ است که برخلاف مکانیسم 
توبولی- گلومرولی برای lS‏ اختصاصی نیست و در plot‏ 
شریانچه‌های بدن Jos‏ می‌کند. بدین صورت که آفزایش 
فشارخون» عروق خونی را تحت کشش قرار داده و سبب 
می‌شود تا کلسیم از مایع خارج سلولی وارد سلول‌های 
عضلانی صاف دیواره عروق شده 9 عروق خونی )| منقبض 
کت این L pl‏ بالابردن مقاومت رگ» کمک می‌کند 5 جریان 
خون al‏ و GFR‏ هنگام افزایش فشار شریانی بیش از حد 
YL‏ نرود. 


R 6 کلیه‎ 
3 


خوردن غذاهای پروتئینی سبب افزایش جریان خون کلیه و 
GFR‏ می‌شود. cpl pol cpl cule‏ است که اسیدهای آمینه 


ناشی از تجزیه پروتئین از خون به داخل نفرون ريخته و در 
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توبولی. 


توبولی شود. البته بازجذب سدیم در توبول پروگزیمال تا 
حدی توسط انتقال فعال ثانویه و به واسطه پروتئین‌های 
حامل سدیم انجام می‌شود. 

زمانی که سدیم در جهت شیب الکتروشیمیایی خود به 
داخل سلول توبول رانده می‌شود» می‌تواند مواد دیگری را نیز 
همراه با خود وارد سلول توبولی نماید. گلوکز و اسیدهای 
diel‏ موادی هستند که با اتصال به حامل مشترک سدیم 
= با آن وارد سلول می‌شوند. به این روند» ان 
تانو به می‌گویند. کوترانسپورترهای سدیم -گلوکز SLT!)‏ 9 
72 بر روی غشای رأسی سلول‌های توبول‌های 
پروگزیمال واقع شده‌اند و گلوکز را در خلاف جهت شیب 
غلظتی آن جابجا می‌کنند. تقریباً ٩۰‏ درصد گلوکز فیلتره شده 
در نواحی ابتدایی توبول پروگزیمال توسط SGLT2‏ و ۱۰ 
درصد باقیمانده در نواحی انتهایی توبول پروگزیمال توسط 
1 بازجذب می‌شود. گلوکز در سمت قاعده‌ای جانبی 
سلول‌های توبول پروگزیمال توسط حامل گلوکز (GLUT)‏ 
به روش انتشار تسهیل شده از سلول ELS‏ می‌شود. این 
عمل در اوایل توبول پروگزیمال توسط GLUT2‏ و در اواخر 
آن توسط GLUT1‏ به انجام می‌رسد. 

در Cue‏ انتقال سدیم به داخل سلول» برخی از مواد 
می‌توانند به صورت انتقال متقابل با آن به داخل لومن توبول 
ترشح شوند. مهم‌ترین این مواد هیدروژن است. به این 
صورت که همزمان با حمل سدیم به درون سلول» یون 


سلول توبولی وارد سلول شود و از غشاء قاعده‌ای - جانبی dy‏ 


شود و سپس از طریق غشاء موبرگ دور توبولی به خون باز 
گردانده ۵ شود. عبور مواد از غشاء سلول‌های اپی‌تلیال می‌تواند 
به صورت فعال یا غیرفعال انجام گیرد. برای مثال آب و مواد 
محلول می‌توانند از طریق خود غشاهای سلولی (مسیر درون 
Jol‏ یا (transcellular route‏ با از طریق فضاهای 
پبیوستگاهی بین سلول‌ها (مسیر کنار سلولی Ly‏ 
(Paracellular route‏ منتقل شوند. پس از باز جذب آب و 
مواد محلول از طریق سلول‌های اپی‌تلیال به درون مایع میان 
فتی» نیروهای هیدروستاتیک و اسمزی کلوئیدی سبب 
نسرافسیلتراهسیون (جریان حجیم) این مواد از جدار 
مویرگ‌های دور توبولی به درون خون می‌شوند. آب همواره با 
مکانیسم فیزیکی غیرفعال به نام اسمز منتقل می‌شود؛ به 
این معنی که ol‏ از ناحیه‌ای با غلظت کم ماده محلول Ly)‏ 
غلظت زیاد آب) به سوی ناحیه‌ای با غلظت obj‏ ماده محلول 
یا غاظت کم (cl‏ منتشر می‌شود 

انتقال فعال مواد از Lite‏ سلول‌های اپی‌تلیال توبولی با 
صرف آنرژی و در آزای مصرف ATP‏ انجام می‌گیرد. انتقال 
دهنده‌های فعال اولیه شناخته شده در توبول‌های کلیوی 
عبارتند ازن سدیم- پتاسیم «ATPase‏ هیدروژن- پتاسیم 
ATPase‏ هیدروژن ATPase‏ و کلسیم ATPase‏ 

در این مبحث. نحوه انتقال فعال سدیم از غشاء 
سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های کلیوی توضیح داده می‌شود 
که جهت درک مکانیسم پایه انتقال فعال در توبول‌ها بسیار 
رورت نب افیا ie‏ که ور شک هامید کی 
در سمت غشاء قاعده‌ای- جانبی (basolateral)‏ توبول‌های 
کلیوی» پمپ سدیم- پتاسیم ATPase‏ وجود دارد که سدیم 
را در خلاف شیب الکتروشیمیایی به بیرون از سلول و SLAB‏ 
میان بافتی مجاور موبرگ توبولی می‌ریزد و پتاسیم را وارد 
سلول می‌کند که این امر با مصرف انرژی صورت می‌گیرد. در 
این حالت از طرفی» غلظت سدیم در داخل سلول کاهش 
adh‏ و از طرف دیگر از آنجا که پمپ سدیم- پتاسیم 
6 به آزای هر dw‏ یون مثبت سدیم که از سلول خارج 
می‌کنده تنها دو یون مثبت پتاسیم را به داخل سلول می‌رانده 
سبب ایجاد yh‏ منفی در داخل سلول می‌شود (-VemV)‏ بار 
منفی داخل سلول و غلظت کم سدیم در آن میب می‌شود نا 
سدیم در جهت شیب الکتروشیمیایی خود از Lae‏ 


واسطه فرآیند اولترافیلتراسیون, بازجذب مویرگ‌های دور 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۱۳۱ 


می‌ماند» تعیین می‌شود. بنابراین اين مواد» حداکنر انتقال ر 
نشان نمی‌دهند و انتقال آنها از نوع شیب 

سدیم با اینکه به صورت فعال منتقل می‌شود چون د 
توبول پروگزیمال به صورت انتشار از فضای بین be Jobe‏ نیز 
جابجا می‌شود. حداکتر انتقال را نشان نمی‌دهد و بنابراین 
انتقال آن از اصول انتقال شیب - زمان پیروی می‌کند. در 
قسمت‌های انتهایی‌تر نفرون» چون سلول‌ها اتصالات 
محکم‌تری دارند. انتشار سدیم از فضاهای بین سلولی رخ 
نمی‌دهد و در bel‏ سدیم دارای حداکثر انتقال است. 

پس از بازجذب مواد از سلول‌های اپی‌تلیال توبول ٩‏ 
پروگزیمال غلظت این مواد در ale‏ میان بافتی کلیه افزایش 
adh‏ اما غلظت آنها در توبول‌هاء رفته‌رفته کمتر می‌شود. 
افزایش غلظت یون‌ها و مواد محلول در مایع Ghe‏ بافتی 
سبب می‌شود تا اب طبق فرایند اسمز به آن سمت کشیده 
شود. توبول پروگزیمال به آب بسیار نفوذپذیر است بنابراین 
آب از طریق اتصالات محکم بین سلول‌های اپی‌تلیال و حتی 
از داخل سلول‌ها منتشر می‌شود و از لومن توبول به مایع 
میان بافتی می‌رود. این حرکت آب. به نوبه خود مواد محلول 
و یون‌ها را نیز با خود به سمت ale‏ میان بافتی می‌کشاند. به 


- زمان می‌باشد. 


این Gules gy‏ حلال, (Solvent drag)‏ اطلاق می‌شود. 
تشن wore Sree‏ شا تور شم که 
ا تالا و ترس یا اقا وت Bes‏ 
بنابراین پدیده کشش حلال نمی‌تواند رخ دهد مگر اینکه 
هورمون ضدادراری (ADH)‏ آن قسمت اثر کرده و 
نفوذپذیری این بخش‌ها را نسبت به آب افزايش دهد. 
پس از بازجذب سدیم از توبول, بار الکتریکی داخل لومن 
نسبت به مایع میان بافتی منفی می‌شود. این بار منفی 
می‌تواند SS‏ را به سمت مایم sho‏ همچنین با 
بازجذب آب از توبول, غلظت کلر در آن افزایش ub oo‏ 
بنابراین یون کلر می‌تواند در جهت شیب الکتریکی و غلظتی 
خیدبه وانبطه اتشار بازختب شود MGs AEN‏ کمی از کلر نیز 
به وسیله هم انتقالی با سدیم (انتقال فعال ثانویه) بازجذب 
می‌شود. اوره از دیگر موادی است که پس از بازجذب آب از 
توبول غلظت آن در توبول افزايش dl:‏ و بنابراین در جهت 
شیب غلظتی ops‏ بازجذب می‌شود. کراتی‌نین هم به واسطه 
بازجذب آب. در توبول تغلیظ می‌شود اما چون اندازه درشتی 
دارد. نمی‌تواند از غشاء سلول‌های توبولی عبور کند و بنابراین 
تمام کراتی‌نین فیلتره شده از گلومرول در ادرار دفع می‌شود. 


ee 


هیدروژن در جهت مخالف به خارج از سلول رانده می‌شود و 
cog Sil‏ تویول ع‌کزدد: 

مولکول‌های بزرگ مانند پروتئین‌ها به وسیله روند 
بینوسیتوز که اصول آن در فصل ۱ شرح داده شد وارد 
سلول‌های توبول پروگزیمال می‌شوند. پروتئین در سلول به 
اسیدهای امینه متشکله خود تحزیه می‌شود و Cpl‏ اسیدهای 
آمینه از طریق غشای قاعده‌ای- جانبی به درون مایع میان 
بافتی بازجذب می‌شوند. به دلیل آن که پینوسیتوز نیازمند 
صرف انرژی است آن را نوعی انتقال فعال در نظر می‌گیرند. 


اگر غلظت موادی که به طریقه فعال بازجذب می‌شوند. در 

توبول به بالاتر از Jo‏ خاصی برسد. آنزیم‌های انتقال‌دهنده 

kel‏ اشباع شده و قادر به برداشت بیش از حد آن ماده 

نخواهند بود. به عنوان مثال تمامی گلوکز وارد شده به توبول 

پروگزیمال در حالت طبیعی بازجذب می‌شود و غلظت آن د 
: ادرار صفر است. میزان گلوکز فیلتره شده به داخل توبول در 
حالت طبیعی در حد ۱۲۵ میلی‌گرم در دقیقه است: 


= گلوکز فیلتره شده 
\YOmI/min x \mg/ml‏ = غلظت گلوکز پلاسما GFR x‏ 


!> میزان فیلتراسیون گلومرولی به بیش از ۲۷۵ 
میلی‌گرم در دقیقه برسد aS)‏ اغلب در دیابت قندی چنین 
«lil‏ رخ می‌دهد) گلوکز اضافی فیلتر بازجذب نمی‌شود 
بلکه a‏ ادرار می‌گردد. به این رقم (۳۷۵ میلی‌گرم در دقیقه)؛ 
برای گلوکز می‌گوبند. البته نکته قابل دکر این 
agai‏ قبل از aS)‏ فیلتراسیون گلوکز به رقم حداکثر انتقال 
برسد» به عنوان متال در فیلتراسپون گلومرولی ۲۵۰ میلی‌گرم 
در دقیقه» مقداری گلوکز در ادرار ظاهر می‌شود. دلیل این yl‏ 
آن است که حداکثر انتقال در تمامی نفرون‌ها یکسان نیست و 
برخی از نفرون‌ها قبل از اينکه سایرین به حداکفر انتقال 
cdi‏ گلوکز I;‏ دقع 28 کلم 

در مورد موادی که به صورت غیرفعال بازجذب می‌شوند 
باید گفت که این مواد سیستم حاملی ندارند که با افزایش 
غلظت ماده اشباع شود بلکه میزان بازجذب آنها توسط شیب 


ملده در توبول 


به )3 odle‏ و مدت زمانی که ale‏ حاوی آن 


پروگزیمال ترشح شده که در قسمت‌های بعدی توضیح داده 
خواهد شد. 


۲- قوس هنله 
قوس alin‏ از نظر عملکردی از سه بخش قطعه نازک نزولی» 
قطعه نازک صعودی و قطعه ضخیم صعودی تشکیل AL,‏ 
cul‏ قطعات نازک قوس ali‏ فاقد لبه برسی هستند و 
خاصیت بازجذبی اندکی دارند. بخش نازک نزولی به آب 
نفوذپذیر بوده و ۸۲۰ آب فیلتره شده در این قسمت بازجذب 
می‌شود آما نسبت به مواد محلول, نفوذپذیری متوسطی دارد. 
قطعات نازک صعودی و ضخیم صعودی تقریباً نسبت به آب 
نفوذنایذیر هستند که این امر برای تغلیظ ادرار ضروری al‏ 
قطعه نازک صعودی مقداری خاصیت بازجذبی برای مواد 
محلول دارد اما قطعه ضخیم صعودی خاصیت بازجذبی 
زیادی دارد. حدود AV‏ از یون‌های سدیم کلر و پتاسیم 
فیلتره شده در این قسمت بازجذب می‌شود. بدین صورت که 
غلظت کم سدیم درون سلولی و بار منفی داخل سلول که هر 
دو توسط پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ ایجاد می‌شوند 
سبب می‌گردند که پون سدیم در جهت شیب الکتریکی و 
غلظتی خود وارد سلول شده و پتاسیم و کلر را نیز به همراه 
ود درل اون متقل کب وین جامل سول ان 
کار حامل سدیم - پتاسیم - دوکر در غشاء راسی 
سلول‌های آپی‌تلیال این بخش از توبول است. بار Cade‏ 
مختصری که در داخل لومن وجود دارد سبب می‌شود تا 
کاتیون‌هایی مانند کلسیم و منیزیم از داخل توبول از طریق 
clas‏ کنار سلولی به فضای میان بافتی منتشر شوند. علت 
ایجاد این بار مثبت در داخل توبول, نشست پتاسیم از داخل 
سلول به داخل توبول می‌باشد. همچنین یک مکانیسم انتقال 
در دو جهت مخالف سدیم - هیدروژن در قوس هنله وجود 
دارد که در آزای ورود سدیم به داخل سلول» یک یون 
هیدروژن را از سلول وارد توبول می‌کند (شکل {O-A‏ 
بازجذب مواد محلول در قسمت ضخیم صعودی و PLE‏ 
بازجذب آب سبب می‌شود تا ادرار در این بخش از توبول 
رقیق شود. 


۳ - توبول دیستال 
نیمه اول توبول دیستال دستگاه پهلوی گلومرولی را 
می‌سازد. این قسمت از توبول دیستال خصوصیات جذبی‌ای 


۱- توبول پروگزیمال 
پروگزیمال بازجذب می‌شود. سلول‌های توبول پروگزیمال 
سلول‌های درشتی هستند که خاصیت بازجذبی بالایی دارند. 
غشاء برسی لومینال (راسی) سلول‌های توبول پروگزیمال 
بسیار وسیع است و بنابراین سطح بازجذب در این بخش از 
توبول بسیار زیاد می‌باشد. حامل‌های پروتئینی موجود بر 
غشاء برسی سبب بازجذب سدیم به صورت مکانیسم هم 
انتقالی يا انتقال در دو جهت مخالف می‌گردند. اگر چه پمپ 
سدیم = پتاسیم ATPase‏ مسئول اصلی بازجذب سدیم کلر 
و آب در توبول پروگزیمال می‌باشد» مکانیسم هم‌انتقالی 
سدیم و کلر در نیمه ابتدایی و نیمه انتهایی توبول پروگزیمال 
تا حدی با یکدیگر متفاوت می‌باشند. بدین صورت که سدیم 
در نیمه ابتدایی توبول پروگزیمال بیشتر به همراه اسیدهای 
آمینه و گلوکز بازجذب می‌شود. این امر سبب می‌شود که از 
طرفی غلظت کلر در داخل توبول به تدریج افزایش یابد و از 
طرفی غلظت اسیدهای امینه و گلوکز در نیمه دوم توبول 
کاهش ul,‏ زیرا تقریبا تمامی این مواد. در نیمه اول توبول 
بازجذب شده‌اند. افزایش ale‏ غلظت pS‏ سبب می‌شود این ماده 
در نیمه دوم توبول همراه سدیم بازجذب شود. همچنین 
مقداری از کلر در Cape‏ شیب غلظتی خود از طریق اتصالات 
ow‏ سلولی از ale‏ درون توبول به مایع میان بافتی کلیه 
مهب می‌شود. 

سدیم اگر چه در توبول پروگزیمال به شدت بازجذب 
می‌شود اما چون آب نیز به همراه آن بازجذب می‌گردد 
بنابراین غلظت (نه مقدار) آن و اسمولالیته داخل توبول ثابت 
بی‌کربنات که به شدت بازجذب می‌شوند. در توبول پروگزیمال 
کاهش يافته و موادی مانند کراتی‌نین که بازجذب نمی‌شوند 
در مایع توبولی تغلیظ شده و غلظت آنها افزایش می‌پابد. 

توبول پروگزیمال» محل اصلی دفع اسیدها و بازهای آلی 
9 مواد زائد ناشی از متأبولیسم مانند آملاح صفراوی» اگزالات 
سالیسیلات‌ها نیز به سرعت از Gaye‏ توبول پروگزیمال دفع 
شده و از خون پاک می‌شوند. اسید پاراآمینوهیپوریک 
(PAH)‏ ترکیب دیگری است که به شدت از طریق توبول 


فضل ۵ - کلیه‌ها و مایعات gle‏ ۱۳۳ 
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شکل ۰۱۰ سلول‌های اینترکاله نوع ۸ و 3 در انتهای توبول 


دیستال و مجرای pan‏ کننده قشری. 


اسیدوز. نقش بسزایی دارند زیرا اسید (AT)‏ اضافی را از بدن 
دفع کرده و (HCO3) jb‏ را بازجذب می‌کنند. 


B ce oo ce‏ بو 


os‏ از ۳ ne‏ وه داخل ie‏ ترشح می‌شود. 
پتاسیم نیز به شکل انتشار ساده از طریق کانال‌های 
احتضاختی وارد مج هی شون سکره سول‌های خی ۶ 
lads‏ مخالف سلول‌های A‏ می‌باشد بدین صورت که این 
سلول‌ها در الکالوز نقشی پراهمیت دارند و با دفع بیکربنات و 
اضافه کردن هیدروژن به خون jl)‏ طریق غشای قاعده‌ای - 


Ht Roe ۳ | 
Ht + HCO; سس‎ oO. HCO.” 
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Loop diuretics 
* Furosemide 

* Ethacrynic aci 
۰ Bumetanide 


2 هم انتقالی سدیم - پتاسیم -دو LS‏ و انتقال متقایل 


مشابه قطعه ضخیم صعودی قوس هنله دارد و چون ادرار را 
رقیق می‌سازد به آن قطعه رقیق‌کننده می‌گویند. مکانیسم 
هم انتقالی سدیم - کلر در توبول دیستال وجود دارد که کلر را 
به همراه سدیم وارد Sole‏ می‌کند و سپس کلر از طریق 
hie‏ اس کی ای sil q cleo Aleta‏ مان ان 
بافتی می‌شود. 


۴-انتهای توبول دیستال و توبول جمع‌کننده قشری 

نیمه دوم توبول دیستال و توبول جمع‌کننده قشری» 
خصوصیات عملکردی مشابهی دارند. این بخش از توبول. از 
دو نوع سلول مجزا تشکیل يافته است. : Z‏ 
و 
جانبی خود حاوی پمپ سدیم - پتاسیم هستند AS‏ موجب 
می‌شود سدیم از توبول جذب شده و پتاسیم به داخل توبول 
ترشح گردد. سلول‌های اینترکاله (بینابینی) به دو نوع متفاوت 
تقسیم می‌شوند که عبارتند از سلول‌های نوع ۸ و سلول‌های 
نوع B‏ عملکردهای متفاوت این دو نوع سلول در شکل 
i‏ حاقه رفن او های Apes alls ol‏ 


مستفیم pbs = ee‏ > می‌رسد. این 19 در جریان 
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شکل 1 تغییرات متوسط غلظت مواد مختلف در نقاط مختلف 
دستگاه توبولی نسبت به غلظت پلاسمایی و فیلترای گلومرولی. 


فیلتراسیون گلومرولی )4 عنوان Slee‏ در حالات افزایش 
فشارخون شریانی» توبول‌های کلیوی میزان بازجذب خود را 
تقریباً به همان میزان افزایش می‌دهند. در غیر این صورت 
یک افزایش ۲۰ درصدی در میزان فیلتراسیون گلومرولی (از 
۰ به ۲۱۶ لیتر در روز) می‌تواند حجم ادرار را از حدود ۱/۵ 
لیتر در روز به ۳۷/۵ لیتر در روز برساند. توجه داشته باشید که 
تعادل گلومرولی- توبولی را با فیدیک توبولی- گلومرولی که 
پیشتر توضیح داده ob‏ اشتباه نگیرید. تعادل گلومرولی- 
توبولی معمولاً به طور مستقل و جدا از اثر هورمون‌ها انجام 
می‌گیرد. علت این تعادل می‌تواند تفییرات نیروهای فیزیکی 
در توبول‌ها و فضای میان بافتی able!‏ کننده تویول‌ها باشد. 
نیروهای هیدروستاتیک و اسمزی- کلوئیدی مویرگ‌های دور 
توبولی» میزان بازجذب آب و مواد محلول از توبول‌ها به داخل 
موبرگ دور توبولی را تعیین می‌کنند. مقدار طبیعی بازجذب 
مویرگ‌های دور توبولی در حدود WY‏ میلی‌لیتر در دقیقه 
است که طبق معادله زیر محاسبه می‌شود: 


برآیند نیروهای بازجذیی < 168 = بازجذب 


جانبی) سعی در جبران این اختلال دارند. ۱ 

کنترل بازجذب سدیم و ترشح پتاسیم در سلول‌های 
توبول دیستال و توبول جمع‌کننده قشری به شدت تحت تأثیر 
آلاوسترون می‌باشد. به طوری که آلدوسترون هم بازجذب 
سدیم و هم ترشح پتاسیم را در این قسمت افزايش می‌دهد. 
همچنین با وجود AK!‏ این بخش از توبول نسبت به آب 
نفوذناپذیر است» حضور هورمون آنتی‌دیور تیک (ADH)‏ با 


هچ ۲ 8 * ۳ 1/ 
HS‏ وبر سین تقو د dd‏ بر tS‏ اسن سح را 7 ] نسه ا یه 4 


a 


۵ - مجرای جمع‌کننده مرکزی 

مجرای جمع‌کننده مرکزی. محل انتهایی پردازش ادرار 
می‌باشد. محرای جمع‌کننده مرکزی همانند توبول جمع‌کننده 
«cg pid‏ در غیاب ADH‏ کاملا نسبت ay‏ آب نفوذناپذیر است 
و قادر به ترشح هیدروژن در BYE‏ شیب غلظتی آن ay‏ داخل 
توبول می‌باشد. اما برخلاف توبول جمع‌کننده قشری به اوره 


bts‏ مواد مختلف در بخش‌های مختلف تویول 
به طور کلی اگر درصد بازجذب آب نسبت به ماده‌ای بیشتر 
etl‏ آن ماده در داخل توبول Lads‏ شده و در صورتی که 
بازجذب ماده بیشتر ASL‏ آن ماده رقیق‌تر می‌شود. موادی 
مانند گلوکز و اسیدهای آمینه که بدن به آنها نیاز دارد تقریباً 
به طور کامل بازجذب شده و غلظت آنها در توبول به حد pho‏ 
می‌رسد (شکل ۵-۱۱) و مواد زائد مانند کراتی‌نین و اوره 
بسیار کم بازجذب شده و غلظت آنها در توبول رفته‌رفته 
افزايش می‌یابد. ۱ 

اپنولین ماده‌ای است که نه بازجذب و نه ترشح می‌شود. 
بنابراین میزان تغلیظ آن در توبول‌ها نشان‌دهنده میزان 
بازجذب آب است. به عنوان مثال غلظت اینولین در SUSI‏ 
توبول پروگزیمال به ۴ برابر می‌رسد که اين yal‏ نشان می‌دهد 
که تنها It‏ فیلتره شده در توبول‌ها باقی‌مانده و آن 
بازجذب شده است. 


تعادل گلومرولی - توبولی 
یکی از فرایندهای مهم که بر بازجذب توبولی SE‏ می‌گذارده 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۱۳۵ 
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شستل ۲ 2 خلاصه نیروهای اسمزی کلوئیدی و هیدروستاتیک 


که بازجذب مایع در مویرگ‌های دور توبولی را تعیین می‌کنند. 


در گلومرول‌ها بیشتر dbl‏ مایع بیشتری فیلتره شده و 
پروتئین در گلومرول LAs‏ می‌شود و نهایتاً جریان خون 
مویرگ‌های دور توبولی حاوی polis‏ زیادی از پروتئین 
می‌شود که اين امر فشار اسمزی کلوییدی مویرگ دور توبولی 
را افزایش می‌دهد. از آنجا که کسر فیلتراسیون phe‏ است با 
GFR‏ تقسیم بر جریان خون کلیوی» هر عاملی که GFR‏ را 
افزایش ob‏ يا جریان خون کلیوی را کاهش دهد کسر 
فیلتراسیون را افزایش می‌دهد. 

ضریب فیلتراسیون (KE)‏ مویرگ‌های دور توبولی در 
شرایط طبیعی ثابت است اما کاهش با افزایش آن در حالات 
پاتولوژیک به ترتیب موجب کاهش و افزایش بازجذب 
se aaa‏ 


همان طور که قبلاً نیز گفته شد. افزایش فشار شریانی در 
محدوده ۷۵ تا ۱۶۰ میلی‌متر جیوه به علت اثرات 
خودتنظیمی ALS‏ تغییر چندانی در میزان فیلتراسیون 
گلومرولی نمی‌دهد. اما در OVE‏ پاتولوژیک که این مکانیسم 
خودتنظیمی از بین می‌رود» آفزایش فشار شریانی موجب 
افزایش ado‏ آب (دیورز فشاری) و نمک (ناتریورز فشاری) 
می‌گردد. Cle‏ دیورز و ناتریورز فشاری شلمل موارد زیر است: 
صورت سبب افزایش برون‌ده ادراری آب 9 نمک 
ی گر ۵۵ 
۲ افزايش فشار شریانی به نوبه خود فشار هیدروستاتیک 


نیروهای بازجذبی مویرگ‌های دور توبولی به شرح زیر 
بازجذب است (۱۲ میلی‌متر جیوه). 

۲ فشار هیدروستاتیک gle gle‏ بافتی اطراف موبرگ دور 
توبولی (Pit)‏ که موافق بازجذب است (۶ میلی‌متر جیوه). 

۴ فشار اسمزی کلوئیدی مویرگ‌های دور توبولی )0( که 
موافق بازجذب است VY)‏ میلی‌متر جیوه). 

۴ فشار اسمزی 5 لوئیدی wl‏ میان بافتی اطراف 
مویرگ‌های دور توبولی (is)‏ که مخالف بازجذب است 
(۱۵ میلی‌متر جیوه). 


برایند نیروهای بازجذبی به صورت زير محاسبه می‌شود: 


(Pitt -(و7۲‎ (Pet ور‎ )۶۲۳۲۲( -)۱۲+۱۵(- +۱ «mmHg 


از آنجا که مقدار بازجذب به طور طبیعی ۱۲۴ میلی‌لیتر 
در دقیقه است» Ky‏ برای مویرگ‌های دور توبولی در حدود 
۴ میلی‌لیتر در دقیقه خواهد بود. 

از این چهار نیروی بازجذبی که گفته شد تنها فشار 
اسمزی کلوئیدی و هیدروستاتیک مویرگ‌های دور توبولی 
تحت تنظیم فیزیولوژیک قرار دارند و تغییرات آنها می‌تواند 
تمایل مویرگ‌های دور توبولی برای بازجذب مواد را peed‏ 
دهد. افزايش فشار شریانی می‌تواند فشار هیدروستاتیک 
مویرگ دور توبولی را افزایش داده و بدین ترتیب بازجذب را 
کاهش دهد. انقباض شریانچه‌های آوران و وابران سبب 
کاهش فشار هیدروستاتیک در مویرگ دور توبولی شده و 
بنابراین موجب افزایش بازجذب Igo‏ می‌شود. توجه داشته 
بباشید که انقباض متوسط شریانچه وابران فشار 
هیدروستاتیک در مویرگ‌های گلومرولی را افزايش داده Lol‏ 
فشار Sling tm‏ مویرگ‌های دور توبولی را کاهش 
مي دهد. 

فشار اسمزی کلوییدی مویرگ‌های دور توبولی نیز تحت 
تأثیر دو عامل قرار می‌گیرد. یکی از این عوامل» فشار اسمزی 
کلوییدی پلاسما در گردش خون عمومی است که اگر هر چه 
بیشتر باشد, فشار اسمزی کلوییدی مویرگ‌های دور توبولی و 
بنابراین بازجذب بیشتر می‌شود. دومین عاملی که فشار 
آسمزی rales ea‏ دور توبولی را تحت تاثیر قرار 
بن می‌باشد. هر چه کسر فیلتراسیون 


می‌دهد» 5 


هیدروستاتیک مویرگ گلومرولی بالا می‌برد و LSE‏ چون 
در این حالت کسر تصفیه افزایش می‌بابد. همان طور که 
گفته شد» غلظت Oban‏ در خون خروجی از گلومرول که 
وارد مویرگ‌های توبولی می‌شود. افزایش BL,‏ و 
بنابراین فشار اسمزی کلوییدی موبرگ دور توبولی و در 
نتیجه بازجذب آب و سدیم از توبول‌ها افزایش می‌یابد. 
سومین اثر آنژیوتانسین 11 اين است که به طور مستقیم 
با افزایش‌دادن فعالیت پمپ سدیم- پتاسيم ATPase‏ 
غشاء قاعده‌ای- ile‏ توبول‌هاء بازجذب سدیم و در 
dou‏ آب را اف زایش sas‏ بنابراین می‌توان 
آنسژیونانسین ]] را | قسدرتمندترین هسورمون 
احتباس‌دهنده سدیم در بدن دانست. 

هورمون آنتی‌دیورتیک با ضدادراری (ADH)‏ این 
همورمون در نستیجه غلیظشدن خون (افزایش 
اسمولاریته) و يا کاهش حجم از هیپوفیز خلفی ترشح 
می‌شود و با افزایش‌دادن نفوذپذیری توبول‌های دیستال 
و مجاری جمع‌کننده نسبت به آب» بازجذب آب را از 
توبول‌ها افزایش می‌دهد. در این قسمت‌هاء ADH‏ به 
گیرنده ۷2 خود متصل شده و ساخت CAMP‏ توسط 
ار رها را pl Sil AS io‏ پیب شروک 
پروتئین‌های داخل سلولی ay‏ نام آکواپورین - ۲ 
(AQP-2)‏ به Crow‏ غشای لومنی حرکت کرده و در 
esl‏ اتصال چند عدد از اين پروتئین‌ها به هم موجب 
تشکیل کانال‌های آب می‌شود. در این حالت» توبول 
دیستال و مجاری جمع‌کننده که قبلاً نسبت به آب 
نفوذناپذیر بوده‌انده به شدت نسبت به آب نفوذپذیر 
می‌شوند. ADH‏ با اثر بر رسپتورهای ۷ خود و افزایش 
دادن cAMP‏ داخل سئولی» ash‏ حرکت کانال‌های 
72 به Cow‏ لومنی سلول‌های توبول دیستال و 
مجرای جمع کننده می‌شود. 

وهای وم ۳ و کار عون ی سای 
سلول‌های این توبول‌ها وجود دارند» مسیری را برای 
انتشار آب & بیرون از aa‏ و به سمت مویرگ دور 
eee‏ ایحاد می‌کنند. این دو نوع کانال تحت pS‏ 
ADH‏ قرار نمی‌گیرند. 


۰ پییتد ناتر بورتیک دهلیز $3 ANP)‏ افزایش چم 


خونء دهلیزهای قلب را تحت کشش قرار داده و موجب 


۶ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و JO‏ - 


موبرگ دور توبولی را افزایش داده و بدین سبب بازجذب 
آب و نمک از توبول‌ها کاهش ube‏ فشار 
هیدروستاتیک مایم میان بافتی کلیه نیز افزایش BSL‏ و 
از این طریق سبب نشت سدیم و آب به داخل توبول 
می‌گردد. 

افزایش فشار شریانی» تولید آنژیوتانسین 11 و متعاقبً 
آلدوسترون را کاهش داده و بنابراین اثرات این مواد در 
leg oles‏ ابو تشک محوق Al Selects alts‏ 
موجب کاهش بازجذب آب و نمک و افزایش دفع ادراری 
آزها می‌گردد. 


تنظیم هورمونی بازجذب توبولی 
aus‏ برای تنظیم بازجذب یک ماده خاصء کل میزان 


ترشح آنها را تغییر 


فیلتراسیون گلومرولی» بازجذب مواد و یا 


نمی‌دهد» بلکه یک هورمون خاص بر AIS‏ اثر کرده و بازجذب 
یا ترشح یون يا ماده خاصی را افزایش می‌دهد. در اینجا چند 
هورمون اصلی که در تنظیم بازجذب و ترشح توبولی نقش 
دارند ;| توضیح مي‌دهبم: 


آلدو ستر ون: آلاوسترون که از سلول‌های ناحیه 
گلومرولوزای غده ادرنال ترشح می‌شود. با افزایش‌دادن 
فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم ATPase‏ در غشاء 
قاعده‌ای- جانبی سلول‌های توبولی مجرای جمع‌کننده 
قشری و همچنین افزایش‌دادن نفوذپذیری غشاء راسی 
این سلول‌ها نسبت به سدیم) بازجذب سدیم و ترشح 
پتاسیم را افزایش می‌دهد. کاهش ترشح آلدوسترون از 
غده فوق کلیه (بیماری آدیسون)» سبب افزایش دفح 
آدراری سدیم و احتباس پتاسیم در بدن ی گرا 
برعکس, افزایش ترشح آلدوسترون به عنوان متال در 
افراد مبتلا به تومور غده آدرنال (سندرم کان) سبب 
احتباس سدیم و افزايش دفع پتاسیم (هیپوکالمی) 
می‌گردد. 

آنژیوتانسین HT‏ این هورمون در مواقع کاهش فشار 
شریانی یا کاهش حجم خون در بدن تولید می‌شود و از 
می‌شود. اولین pl‏ آنزیوتانسین 1 تحریک تولید 
آلدوسترون است که cpl‏ ماده خود بازجذب سدیم را 
افزايش می‌دهد. دوم اينکه آتژیوتانسین LTD‏ تنگ‌کردن 
شریانچه وابران GFR Vol‏ را به علت افزایش فشار 


۱ 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 9 


GFR x P,=U,xV 


موادی که چنین خاصیتی دارند شامل اینولین؛ یوتالامات 
و کراتی‌نین هستند. بتابراین می‌توان با محاسبه کلیرانس این 
lg‏ مقدار GFR‏ ر در کلیه‌ها Cow) do‏ آورد. اینولین و 
یوتالامات به طور طبیعی در بدن وجود ندارتد و بایدآنها را به 
داخل خون تزریق کرد اما gh AAS‏ که حاصل از متابولیسم 
عضلات می‌باشد. به job‏ طبیعی در بدن وجود دارد. اگر 
ob feb‏ در Sb‏ خون, ۱ مل‌کرم در lds‏ 
میلی‌لیتر در دقيقه هبش یراتس SSS‏ راهن یا ۱۲۵ 
میلی‌لیتر در دقيقه می‌باشد. پس می‌توانیم بگوییم GER‏ در 
فرد مورد آزمایش ۱۲۵ میلی‌لیتر در دقيقه یا ۱۸۰ لیتر در روز 


اگر ماده‌ای در کلیه‌ها به طور کامل از پلاسما برداشته شوده 
میزان کلیرانس آن با جریان کلی پلاسمای کلیه برابر خواهد 
بود. زرا مقدار ماده‌ای که از طریق خون dy‏ کلیه‌ها می‌رسد 
Ps)‏ < جریان پلاسمای کلیه) برابر است be‏ مقداری که از ادرار 
دفع می‌شود. بنابراین ob p>‏ پلاسمای کلیوی (RPF)‏ را 
می‌توان به صورت زیر 7 نمود: 


RPF = 


UxV. 
S=C, 
P 


5 


wee »‏ ماده‌ای وجود me‏ به طور کامل از Lew‏ 


در حدود ٩۰‏ درصد ene‏ از پلاسما پاک می‌شود. بنابراین 
می‌توان از کلیرانس cpl‏ ماده برای تخمین RPF‏ استفاده کرد 
به شرطی که عدد به دست آمده, به ٩۰‏ درصد که نسبت 
برداشت (Epan) PAH‏ نام دارده تقسیم شود: 


PAH pills‏ - جریان کل پلاسمای کلید 


نسبت برداشت PAH‏ 


بازجذب ادراری آب و سدیم را کاهش داده و افزایش دفع 
انها از oly‏ ادراره حجم خون را به حد طبیعی برمی‌گرداند. 
ANP‏ ترشح GS)‏ را نیز مهار می‌کند و بدین ترتیب مانع 
از ساخت آنژیوتانسین 11 می‌شود. اين امر بازجذب آب و 
سدیم را در توبول‌های کلیوی کاهش می‌دهد. سطوح 
ANP‏ در طی glob‏ قلبی (به علت تحت کشش قرار 
گرفتن دیواره دهلیزها) افزایش می‌یابد که این موضوع به 
کاهش احتباس ol‏ و نمک در نارسایی قلبی کمک 
iS, 8‏ 


iene hs‏ در the‏ دیستال و قوس هنله 
است. اما Cal‏ هورمون سبب مهار بازجذب فسفات در 
توبول پروگزیمال و تحریک بازجذب منیزیم در قوس 
هنله نیز می‌گردد. 

به غیر از این هورمون‌هایی که گفته شد» تحریک 
سمپاتیک نیز می‌تواند با منقبض‌کردن شریانچه‌های کلیوی و 
کاهش GFR‏ افزایش‌دادن بازجذب سدیم در توبول‌های 
کلیوی و تحریک ساخت آنژیوتانسین 11 حجم مایعات بدن 
را تا حد طبیعی افزایش دهد. 


lp‏ ارزیابی میزان جریان خون کلیه و ان 
als‏ یعنی GFR‏ بازجذب توبولی و ترشح تویولی استفاده 
می‌شود. کلیرانس کلیوی هر ماده (Cs)‏ از تقسیم میزان دفع 
ادراری gl‏ ماده (7۷) بر غلظت plow‏ ماده (Ps)‏ به 
دست می‌آید» به عبارت دیگر: 


U,xV 


Ces 
5 


در اين معادله, Cy‏ میزان کلیرانس ماده Py S‏ غلظت 
ادرار است. 

در ارتباط با موادی که آزادانه در گلومرول‌ها فیلتره 
می‌شوند اما مورد بازجذب یا ترشح در توبول‌ها قرار 
Ui pS, os‏ می‌توان گفت که rom‏ ادراری ازها ply (U,xV)‏ 
است با میزان فیلتراسیون (GFRXP,)‏ آنها: 


NaCl H,O NaCl / 


fom 
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\ ۱ 
t — 
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سور مکانیسم تشکیل ادرار رقیق در 935 4 ADH‏ 


۲ 


می‌رسانند و ادرار خروجی تا حداکثر ممکن LYE‏ می‌شود. 

حتی اگر بدن دچار کم‌آبی شدیدی باشد باز هم کلیه‌ها 
مقداری آب را از بدن دفع می‌کنند تا به این ترتیب بدن را از 
شر مواد زاید خلاص نمایند. به cpl‏ مقدار از ادرار که برای 
دفع مواد زاید و سمی بدن ضروری است. حجم اجباری 
ادرار اطلاق می‌شود که نحوه محاسبه آن را در پاراگراف 
بعدی شرح خواهیم داد. 


تشکیل ادرار رقیق 

پس از نوشیدن مقادیر زیادی ol‏ اسمولاریته مایعات بدن 
کاهش می‌یابد و بنابراین آب اضافی باید از طریق کلیه‌ها به 
واسطه ایک ادرار رقیق دفع Dow‏ در شکل ۵2-۳ نجوه تولید 
یک ادرار رقیق توسط کلیه نشان داده شده Kaa‏ همان طور 
که قبلاً نیز گفته ud‏ اسمولاریته فیلترای گلومرولی با 
ats, Vga‏ مایعات بذن ply‏ است و در توبول پروگزیمال نیز 
داخل توبول تغییر نمی‌کند. در قطعه نازک نزولی هنله همان 
طور که در شکل نشان داده شده claw!‏ فقط آب یه روش 
اسمز بازجذب می‌شود زیرا اسمولاریته مان بافتی مرکزی 
ale‏ توبولی تا حد اسمولاریته مایع میان بافتی غلیظ می‌شود 
ee‏ اسمول در Ll (A!‏ در قطعات ون 
ne‏ هستند اما مواد sre‏ به خصوص سدیم» seals‏ 
و کلر را به شدت بازجذب می‌کنند. این pol‏ سبب می‌شود تا 


نسبت برداشت PAH‏ از تفاضل غلظت PAH‏ شریان 
کلیوی و غلظت وریدی آن تقسیم بر غلظت PAH‏ شریان 
کلیوی به دست می‌آید. 

با در دست داشتن مقدار جریان پلاسمای کلیوی 
می‌توان جربان خون کلیوی (RBF)‏ را محاسبه کرد بدین 


۰ 


کر( ۳ 
RPF‏ 
هماتوکریت - ۱ 


همچنین کسر فیلتراسیون که درصد پلاسمای فیلتره 
GFR‏ به صورت زیر محاسبه کرد: 


RBF = 


اگر میزان فیلتراسیون گلومرولی و میزان دفع کلیوی یک 
ماده مشخص LIL‏ می‌توان محاسبه کرد که آن ماده به طور 
خالص در توبول‌های کلیوی بازجذب شده است يا ترشح. اگر 
میزان دفع یک ماده (U,XV)‏ کمتر از بار فیلتره شده آن 
Ll (GFRXP,)‏ می‌توان نتیجه گرفت که توبول‌ها مقداری 
از آن ماده را بازجذب کرده‌اند. برعکس, اگر میزان دفع ماده 
بیشتر از بار فیلتره شده آن Lisl‏ مشخص می‌شود AS‏ آن 
ملاه به داخل توبول‌ها ترشح شده است. 


ی و و سس at‏ و 
۰ 


اسمولاریته ی غلظت کل مواد محلول در مایع خارچ سلولی از 
تقسیم مقذار alge‏ محلول بر حجم مایع خارج سلولی حاصل 
می‌شود. سدیم مهم‌ترین یون تعیین‌کننده اسمولاریته 
مایعات بدن است. میزان آب بدن نیز تابعی از مقدار آب 
دریافتی و دفع کلیوی آب می‌باشد. کلیه‌هاء اعضای اصلی 
تنظیم‌کننده آب بدن می‌باشند. در مواقعی که آب بدن زیاد 
اند با gle ass Vou‏ خارخ لول ably tials‏ باه 
کلیه‌ها با دفع مقادیر زیادی از آب و تشکیل یک ادرار رقیق تا 
lian‏ اتتمول در کی که مها ۱ 2 اسمولاریته طبیعی Clube‏ 
بدن است. بدن را از آب مازاد wills‏ می‌بخشند. برعکس با 
افزایش اسمولاریته مایعات بدن, کلیه‌ها دفع آب را به حداقل 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۱۳۹ 


است که موجب بازجذب آب از توبول دیستال و مجاری 
جمم‌کننده صی‌شود. عامل دوم هییراسمولاریته gle‏ 
میان‌بافتی کلیه است که سبب می‌شود آب بازجذب شده ا 
توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده وارد مایع میان بافتی ASS‏ 
شده و از آنجا از طریق مویرگ‌های دور توبولی به داخل 
گردش خون عمومی بریزد. نکته‌ای که مهم است 
که یر امتم ول یه فسات مرکزی کلیه چگونه ایحا 
می‌شود. ماه نسم تس uP $2 ee‏ 

هیپراسمولاریته مرکزی» نقش مهمی برع‌هده درد mae‏ 
جریان معکوس به ترتیب قرارگیری قوس هنله و عروق 
مستقیم (مویرگ‌های خاص دور توبولی مرکز (ALS‏ وابسته 
Fart ||‏ در انسان» حدود ۲۵ درصد از نفرون‌ها از نوع پهلوی 
مرکزی هستند که قوس هنله و عروق مستقیم مربوط به آنها 
از عمق AIS‏ عبور کرده و سپس به قشر کلیه باز می‌گردند. 


ت این است 


fa, LS 


تخس شفنسسق poms‏ این سای Daal‏ 


مهم‌ترین عامل در ایجاد gua‏ هیپراسمولار مایع میان 
بافتی ads’‏ انتقال فعال سدیم پتاسیم و کلر از شاخه ضخیم 
صعودی قوس هنله به فضای ale‏ میان بافتی مرکز کلیه 
است. در این قسمت. علی‌رغم اينکه مواد محلول بازجذب 
می‌شوند. آب بازجذب نمی‌شود و اين yal‏ سبب می‌شود تا 
بخش مرکزی میان بافت کلیه هیپراسمولار شود. البته انتقال 
فعال یون‌ها و انتشار تسهیل شده اوره از مجاری جمع‌کننده 
به فضای میان بافتی مرکز کلیه نیز در این هیپراسمولاریته 
نقش دارد. آب نیز طبق پدیده اسمز از توبول‌های مرکزی به 
فضای gle‏ بافتی مرکز کلیه منتشر می‌شود اما بازجذب آن 
بسیار کمتر از بازجذب مواد محلول به درون ف میان‌بافتی 
مرکزی است. 

در شکل ۵-۱۴ چگونگی gle ees‏ 
میان بافتی مرکز کلیه را مشاهده می‌کنید. در مرحله «Jol‏ مایع 
وارد شده به قوس هنله» اسمولاریته‌ای برابر با اسمولاریته 
پلاسما دارد اما به محض اينکه این مایع وارد بخش صعودی 
قوس هنله می‌شود. یون‌های سدیم» پتاسیم و کلر به داخل 
ele‏ میان بافتی کلیه بازجذب می‌شوند اما این بخش نسبت 
به آب نفودناپذیر است. بنابراین اختلافی در حد ۲۰۰ 
میلی‌اسمول بین abe ale‏ بافتی کلیه و داخل توبول برقرار 
می‌گردد (مرحله ۲) در مرحله ۴ مایع جدید وارد قوس هنله 


قسمت‌های اصلی نفرون که در تشکیل ادرار رقیق نقش 
a‏ 1 محاری are‏ 


محلول در حين عبور از توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده 
بازجذب شده ولی هیچ آبی بازجذب نمی‌گردد. در این حالت 
حجم ادرار می‌تواند تا ۲۰ لیتر در روز افزایش Lb‏ و همان 
طور که در شکل دیده gid go‏ اسمولاریته ادرار نیز بسیار کم 
است (۵۰ میلی اسمول در (53d.‏ 


کلیه‌های انسان قادرند علی‌رغم دفع مواد محلول» آب را به 
uly‏ زیادی بازجذب نمایند. حداکثر توانایی کلیه‌های انسان 
در babes‏ ادراره ۰ تا ۱۴۰۰ میلی اسمول در لیتر ان 
موش na‏ رالاس ۱۵,۰۳۰ lpn hn‏ دز یرت 
ی Te‏ 

متابولیسم کلیه Lb‏ مقدار حداقلی آب دفع کند. روزانه به طور 
bag‏ در حد ۶۰۰ میلی اسمول در لیر وا محلول باید از 
بدن دقع شود. اگر حداکثر قدرت تغلیظ ادرار توسط کلیه‌ها را 
۰ میلی اسمول در لیتر در نظر بگیریم» حجم اجباری 
ادرار برای دفع مواد محلول به صورت زیر است: 


۶۰ ات۰090‎ = ./plit/day 
۱۲۰ ۰0 


یعنی حتی در مواقع کم آبی نیز بدن باید ۰/۵ لیتر ادرار 
در روز دفع کند تا بدن از مواد اضافی خلاصی LL‏ همان 
طور که می‌دانید. نوشیدن آب دریا سبب کم آبی می‌شود. 
علت این آمر این است که کلرید سدیم موجود در Gl‏ دریا 
اسمولاریته‌ای برایر با ۲۴۰۰ میلی‌اسمول در لیتر تولید 
می‌کند که حجم اجباری ادرار برای دفع این مقدار از مواد 
محلول, LTE‏ ۲ لیتر در روز خواهد بود. یعنی به ازای 
نوشیدن هر لیتر آب دریاء ۲ لیتر آب از بدن دفع می‌شود. 

برای AS!‏ ادرار غلیظ از کلیه‌ها add‏ شود. دو عامل Sub‏ 
وجود داشته باشد. یکی از این عوامل. سطح بالای ADH‏ 


Repeat steps 4 to 6 


شکل ۱۳ ۵۰. مکانیسم جریان معکوس افزاینده در قوس هنله برای ایجاد هیپراسمولاریته در مرکز کلیه (واحد مقادیر عددی, میلیاسمول در 


اسمول در لیتر می‌رسد (مرحله ۷). به این مکانیسم بازجذب 
مکرر کلرید سدیم توسط شاخه ضخیم صعودی قوس هنله و 
تداوم جریان کلرید سدیم از توبول پروگزیمال به قوس هنله, 
خر OU‏ مه کون اقا نتخوس itiaS‏ 

با وجود هیپراسمولاریته مرکز کلیه, مایعی که به توبول 
دیستال می‌رسد» رقیق است اما در مجاری جمح‌کننده» در 
حضور ADH‏ آب از این قسمت بازجذب شده و پس از ورود 
به clad‏ میان بافتی lS‏ از طریق مویرگ‌های دور توبولی 
خارج می‌شود. در اين مرحله اسمولاریته مایع داخل مجاری 
جمع‌کننده نهایتاً با اسمولاریته ale‏ میان بافتی مرکزی کلیه 
به تعادل می‌رسد. نکته اساسی این است که چون بازجذب 
مقدار زبادی از OT‏ در قشر کلیه صورت می‌گیرد نه در مرکز 
آن» اسمولاریته ale‏ میان بافتی مرکز کلیه همچنان بالا بافی 
می‌ماند. 


نسقش اوره در هیپراسمولاریته میان بافت 
اوره در ایجاد ۴۰ تا ۵۰ درصد از هیپراسمولاریته مرکزی کلیه 
نقش دارد. بدین صورت که در توبول دیستال و مجرای 
جمع‌کننده قشری که نسبت به اوره نفوذتاپذیر هستند» آب 


لیتر است). 


می‌شود و در شاخه نزولی قوس هنله به علت بازجذب آب» 
مایع داخل توبول با ale‏ میان بافتی مرکز کلیه به تعادل 
می‌رسد (۳۰۰ میلی‌اسمول در لیتر). در مرحله چهارم» مقدار 
بیشتری مایع از توبول پروگزیمال به سمت قوس هنله جریان 
يافته و سبب می‌شود که elo‏ هیپراسموتیک موجود در شاخه 
نزولی وارد شاخه صعودی شود. با ورود مایع به درون شاخه 
صعودی» یون‌های بیشتری به gle‏ میان‌بافتی lS‏ منتقل 
می‌شوند در Jb‏ که آب همچنان باقی می‌ماند و Indore‏ 
شیب اسمزی به حدود ۲۰۰ میلی‌اسمول در لیتر می‌رسد و 
اسمولاریته ale‏ میان بافتی تا ۵۰۰ میلی‌اسمول در لیتر بالا 
می‌رود (مرحله ۵). سپس دوباره ale‏ داخل شاخه نزولی با 
مایع هیپراسموتیک مایع میان بافتی مرکزی به تعلدل 
می‌رسد (مرحله ۶) و پس از ورود ale‏ هیپراسموتیک توبول 
به شاخه صعودی» مجدداً alge‏ محلول بیشتری به بیرون از 
La Jorg’‏ پمپ می‌شوند و در مایع میان بافتی مرکز کلیه باقی 
می‌مانند. این مراحل بارها و بارها تکرار می‌شوند و برآیند آنها 
موجب می‌شود که مقدار مواد محلول نسبت به آب در قسمت 
مرکزی بیشتر شود. با گذشت زمان کافی» اين فرآیند تدریجا 
مواد محلول را در قسمت مرکزی به دام می‌اندازد و باعث 
می‌شود شیب غلظتی ناشی از انتقال فعال یون سدیم به 
خارج از شاخه ضخیم صعودی قوس Alin‏ چند برابر شود و در 


فصل. ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن 


interstitium 
mOsm/L 


Vase recta 
mOsm/L 


300 


600 


900 


) 1200 


به وجود نمی‌آورند بلکه تنها مانع از پرا کنده‌شدن مواد محلول 
افزايش فشارخون شریانی» با افزایش جریان خون مدولای 
Als‏ موجب برهم خوردن هبپراسمولاریته آن قسمت و 
کلیرانس آب آزاد و کلیرانس اسمولی 
Ree ۳ alas ais‏ ادرار مستلزم cyl‏ است که AIS‏ آب 
و مواد محلول را تا حدودی مستقل از یکدیگر دفع کند. وقتی 
ادرار رقیق cul‏ آب بسیار بیشتر از مواد محلول دفح 
می‌شود. برعکس» وقتی ادرار غلرظ has‏ مقدار مواد محلول 
دفعی بسیار بیشتر از آب دفعی است. 

hal‏ کلی مواد محلول از خون را م‌توان کلیرانس 
آاسمولی (C Cosm)‏ نامید 9 عبارت sal‏ از (sor‏ از ee‏ 


ra 


در هر دقیقه ۲ مواد محلول پاک می‌شود و به صورت زیر 


5) osm* V 


Cosm = P 
osm 


تم( اسمولاریته V «shal‏ مقدار je‏ ادرار 9 Pasty‏ 
اسمولاریته پلاسما است. برای تعیین میزان آب دقع oda‏ از 
بدن می‌توان کل جریان ادرار از مقدار Cosm‏ کم کرد. مقدار 


به دسبت 3 انس آب oe‏ نام درد 3 سه 


بازجذب شده 9 آوره تغلیظ می‌شود. در محرای جمع‌کننده 
مرکزی در حضور ADH‏ آب زیادی بازجذب شده و اوره باز 
هم بیشتر تغلیظ می‌شود. اما مجرای جمع‌کننده مرکزی 
نسبت dy‏ اوره نفوذیذیر است 9 اوره توسط انتشار تسهیل شده 
می‌شود. به داخل فضای میان بافتی مرکزی کلیه منتشر 
می‌شود. آوره وارد شده به Ele‏ میان بافتی مرکزی کلیه سبب 
وارد شاخه‌های نزولی و صعودی نازک قوس هنله شده و 
els‏ مار ato Syste cola asia‏ اش 
دوباره وارد فضای میان بافتی مرکزی کلیه می‌شود. به این 
ens‏ توبولی گردش as‏ ۹ هر اوره؛ غلظت 
ol‏ بیشتر می‌شود. & Cpl‏ پدیده JL‏ گر دش اوره می‌گویند. 
que yp‏ تغذبه, غلظت اوره که فرآورده متابولیسم پروتئین‌ها 
است در مایع میان بافتی مرکز کلیه کم می‌شود و قابلیت 
تغلیظ ادرار تا حد قابل توجهی آسیب می‌بیند. 


میادله معکوس در عروق مستقیم 

دو عامل در جلوگیری از به هم خوردن هبپراسمولاریته 
قسمت مرکزی مایع میان بافتی کلیه نقش دارند. یکی اينکه 
جریان خون مرکز کلیه کم است و تنها ۵ درصد جریان خون 
کلیوی را شامل می‌شود و این Lye‏ خون کم قادر نیست 
هیپراسمولاریته مدولای کلیه را بر هم بزند. عامل دیگر در 
حفظ هپپراسمولاریته مدولای Al‏ مکانیسم مبادله 
معکوس است که تنها در عروق مستقیم رخ می‌دهد. برطبق 
این مکانیسم (شکل 4۵-۱۵ خون موبرگ‌هایی که به سمت 
le Ele‏ بافتی مرکز کلیه جریان dy thee‏ تدریج به 
اسمولاریته مایع میان بافتی نزدیک می‌شود زیرا به علت 
نفوذپذیری مویرگ‌هاء مواد محلول وارد آن 
خارج می‌گردد تا tales‏ در مدولای lS‏ اسمولاریته خون با 
اسمولاریته مایع gle‏ بافتی AS‏ برابر می‌شود. در حین 
حرکت خون به سمت قشر AUS‏ عکس این حالت رخ می‌دهد 
بعنی مواد محلول از عروق خونی خارج شده و آب وارد آن 
می‌شود و هر چه به سمت قشر پیش می‌رود. اسمولاریته آن 
کاهش می‌یابد. این امر سبب می‌شود که علی‌رغم وجود 
جریان خون در مرکز کلیه» هیپراسمولاریته آن قسمت بر هم 
نخورد. بنابراین عروق مستقیم در مرکز کلیه. هیپراسمولاریته 


شده و آب از 


با ۱ خلاصة فیزیولوژی پزشعی گایتون و هال - 


تدظیم اسمو لا das‏ و aide Cele‏ مایم ار © 
چو er j‏ یبط 


اسمولاریته پلاسما تقریباً به طور کامل به غلظت سدیم مایع 
خارج سلولی بستگی دارد. به علت AST‏ سدیم و آنیون‌های 
مربوط به آن حدود ٩۴‏ درصد از مواد محلول در مایع خارج 


Ly yas‏ برابر با مقدار زیر است: 


غلظت سدیم پلاسما Posm = ۲/۱ x‏ 


گلوکز و اوره نیز ۳ تا ۵ درصد از کل اسمولاریته پلاسما 
را تشکیل می‌دهند. دو سیستم اصلی در تنظیم غلظت سدیم 
و Gully‏ اسمولاریته مایع خارج سلولی دخالت دارند: 
که هر یک جداگانه مورد بحث قرار خواهند گرفت. 


سیستج Od 1S - ADH‏ اسمزی 
tila‏ اسلا مه تلاسا Voana dS‏ دنارگ Led al‏ 
می‌گردد سبب می‌شود تا سلول‌هایی به نام سلول‌های گیرنده 
اسمزی (اسمورسپتور) واقع در هیپوتالاموس قدامی نزدیک 
به هسته فوق بصری (سوپراآپتیک) چروکیده شوند. 
چروکیده‌شدن این سلول‌ها سبب می‌شود تا این سلول‌ها 
تحریک شده و ایمپالس‌هایی را به سلول‌های عصبی دیگر 
واقع در هسته سویراایتیک بفرستند. سپس این سیگنال‌ها از 
طریق ساقه هیپوفیز به هبپوفیز خلفی رفته و آزادسازی 
ADH‏ ذخیره شده در این مکان را افزايش می‌دهند. ADH‏ 
نیز همان طور که می‌دانید موجب افزایش بازجذب آب از کلیه 
شده و نهایتاً اسمولاریته مایعات بدن را به حد طبیعی بر 
می‌گرداند. کاهش اسمولاریته موجب می‌شود تا روند فوق در 
جهت عکس رخ دهد و ADH‏ کمتری ترشح شود. . 
هسته سوپراپتیک هیپوتالاموس مستول ترشح 2 از 
ADH‏ ترشح شده بوده و هسته دور بطنی (پاراوتتریکولار) 2 
آن را ترشح می‌کنند. ADH‏ تولید شده در این سلول‌ها از 


" طریق آکسون‌های این سلول‌ها به غده هیپوفیز خلفی می‌رود 


و در آنجا در داخل وزیکول‌ها ذخیره می‌شود. هنگامی که به 
cle‏ افزایش اسمولاریته یا ple‏ عوامل» هسته‌های 
Silly gs‏ و دور بطنی هیپوتالاموس تحریک می‌شوند 
ایمپالس‌های عصبی تولید می‌شوند و در طول آکسون سیر 


0 V) 
ی‎ Cav. Wom*V), 
ee cs (Posm) 


هر چه کلیرانس آب آزاد پیشتر to)‏ مثبت) باشد» بدین معنی 


Cul‏ که کلیه‌ها آب اضافی ly‏ به واسطه یک ادرار رقیق دفح 
می‌کنند. کلیرانس منفی آب آزاد بدین معنی است که کلیه‌ها 
شده 9 ادرار غلیظ می‌شود. 


سه حالت وجود ie Pant‏ آنها nals‏ قدرت ble‏ یا 
رقیق‌سازی ادرار l,‏ از داست می‌دهند: ترشح نامناسب (ترشح 
بیش از حد يا ترشح کمتر از حد لازم) ADH‏ آسیب به 
مکانیسم جریان معکوس و ناتوانی توبول دیستال» توبول 
جمع‌کننده و مجرای جمع‌کننده در پاسخ به ADH‏ صدمات 
مغزی» عفونت‌ها یا اختلالات مادرزادی می‌توانند باعث 
اختلال در توانایی غده هیپوفیز خلفی در تولید و ترشح 
ADH‏ شوند. در این حالت» به علت pre‏ وجود “ADH‏ 
توبول دیستال 9 محجاری جمح‌کننده نسبت به آب 
و ادراری رقیق با حجم obj‏ دفع می‌شود. به این حالت؛ 
Cubs‏ بی‌مزه عصبی با نوروژنیک اطلاق می‌شود. برای 
درمان این اختلال می‌توان از SJL‏ صناعی ADH‏ 
(دسموپرسین) استفاده کرد. این دارو با yl‏ بر گیرنده‌های ۷7 
نفوذپذیری قسمت انتهای توبول دیستال و توبول جمع‌کننده 
را نسبت به آب افزایش می‌دهد. 

مرکزی WS‏ می‌شوند. رخ می‌دهد. زیرا در این صورت حتی با 
وجود افزایش نفوذپذیری توبول دیستال و مجاری جمع‌کنندهه 
شیب اسمزی لازم برای بازجذب آب وجود ندارد و آب به 
این اختلال می‌تواند به واسطه عدم پاسخ‌دهی خود توبول‌ها 
به ADH‏ حاصل شود. به این حالت» cubs‏ بی‌مز ه کلیوی یا 
نفر وژنیک اطلاق می‌شود. 


فصل ۵6 - کلیه‌ها و مایعات بدن ۳۳ 


قدامی طرفی هسته salsa‏ در مجموع صر؟ 
تشه a esos,‏ فا hes ae‏ 
تشخیص داده و فرد را وادار به نوشیدن آب می‌کند. 

افزایش اسمولاریته مایع GE‏ سلولی و کاهش حجم و 
فشار شریانی همان طور که ترشح ADH‏ را تحریک 
می‌کنند. موجب احساس تشنگی نیز می‌گردند. به علاوه 
آنژیوتانسین 11 که در مواقع کاهش حجم و فشار شریانی 
ترشح می‌شود با آثر مستقیم بر عضو زیر فورنیکسی و عضو 
عروقی aes‏ آنتهایی موجب احساس تشنگی می‌شود. خشکی 
دای وهای اه 525 موعب اسان RAR‏ 
می‌گردند که بلافاصله پس از نوشیدن آب برطرف می‌شود. 
نشان داده شده است که محرک‌های حلقی و گوارشی نیز در 
ایجاد احساس تشنگی نقش دارند. به طور کلی وقتی غلظت 
سدیم تنها حدود 99 میلی‌اکی‌والان در لیتر به بیش از حد 
طبیعی افزایش یابد (آستانه آشامیدن4 با فعال‌شدن مکانیسم 
تشنگی» فرد میل به نوشیدن آب پیدا می‌کند. 

SAD vines Seats Sede goes 9s 
گیرنده اسمزی به موازات هم غلظت سدیم و اسمولاریته‎ 
خارج سلولی را تنظیم می‌کنند؛ به طوری که حتی یک‎ ale 
افزایش شش برابری در میزان دریافت سدیم نیز تقریباً هیچ‎ 
تأثیری بر غلظت سدیم و اسمولاریته مایع خارج سلولی‎ 
نمی‌گذارد. با نارساشدن یکی از این سیستم‌هاء سیستم دیگر‎ 
می‌تواند تا حدی این نقیصه را جبران کند. اما هنگامی که هر‎ 
دوی این سیستم‌ها به همراه یکدیگر مختل شوند, دیگر هیچ‎ 
مکش بای نی ای نیقی اش اه ما‎ 
خارج سلولی وجود ندارد و بنابراین فرد دچار مشکلات جدی‎ 
خواهد شد.‎ 


آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون» هر دو بازجذب سدیم از کلیه را 
افزایش می‌دهند Ll‏ با این وجود بر غلظت سدیم پلاسمایی 
بی‌تأثیر می‌باشند. زیرا همان طور که سدیم از تویول‌ها 
بازجذب می‌شود. آب نیز به همراه آن بازجذب می‌شود و 
چون بازجذب سدیم با بازجذب آب همراه می‌شود. غلظت 
سدیم مایع خارج سلولی و اسمولاریته آن تغییر نمی‌کند. 
علت Sua‏ آن است که با افزايش غلظت سدیم مایع خارج 


کرده. به پاینههای عصبی می‌رسند و با افزایش‌دادن 
نفوذپذیری غشاء نورونی این منطقه به کلسیم آزادسازی 
ADH‏ از وزیکول‌ها را افزایش می‌دهند. ADH‏ حاصله نیز 
از طریق مویرگ‌های خونی هیپوفیز خلفی به سیستم گردش 
خون عمومی می‌ریزد. 

در قسمت قدامی شکمی a a‏ ناحیه گیرنده‌ای 
برای اسمولاریته پلاسما به نام ناجیه * وجود pes‏ 
۱ 5 و در زیر آن» 
| وجود ak‏ در si‏ 


= ot اي‎ ab 


“elias laos 
نها می‌شود. این سلول‌ها نیز سیگنال‌هایی را به هسته‎ 
را در آنها تنظیم‎ ADH سوپرااپتیک فرستاده و ترشح‎ 
می‌کنند. هم عضو زیر فورنیکسی و هم عضو عروقی تیغه‎ 
دارای عروقی هستند که سد خونی - منزی نار‎ colts 
خون و‎ Ge بنابراین یون‌ها و مواد محلول می‌توانند به راحتی‎ 
گیرنده‌های‎ dou بینابینی این منطقه جابحا شوند. در‎ ale 
خارج سلولی‎ Ele اسمولاریته‎ 


اسمولاریته ابا موجب تحریک 


اسمزی به سرعت dy‏ تغییرات 
پاسخ می‌دهند. 

علاوه بر افزایش As Vga‏ دو محرک دیگر نیز ترشح 
ADH‏ را افزایش می‌دهند: یکی کاهش حجم خون و دیگری 
کاهش فشار شریانی. در این GIL‏ رف لکس‌های 
بارورسپتوری و رفلکس قلبی ریوی فعال شده و به غیر از اثر 
بر مرکزوازوموتر.آیمپالس‌هایی را به هیوتلاموس فردتده 
و ترشح ADH‏ را در اين منطقه تنظیم می‌کنند. به طور کلی 
کاهش حجم يا فشار خون شریانی» ترشح ADH‏ را افزایش 
داده و بالعکس. 

نکته eee oe ot‏ است که ADH‏ به تغییرات جزیی 
ت مشابه در حجم حون 


Syme ماد و و‎ eves 


فزایش اسمولاریته میعات بدن, علاوه بر فعال‌کردن سیستم 
ADH‏ - گیرنده اسمزی, مکانیسم تشنگی را نیز فعال 
می‌کند. در این حالت فرد با نوشیدن آب بیشتر» اسمولاریته 
پلاسما را به حد طبیعی بر می‌گرداند. همان مناطقی که در 
طول دیواره قدامی شکمی بطن سوم واقع شده‌اند و محرک 


۴ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - 


میزان دفع پتاسیم از طریق مدفوع تنها ۵ تا ۱۰ درصد میزان 
پتاسیم دریافتی است. به علاوه از آنجا که ۹۸ درصد پتاسیم 
کل بدن در داخل سلول‌ها وجود داشته و تنها ۲ درصد در 
مایعات خارج سلولی cul‏ منبع داخلی سلولی پتاسیم 
می‌تواند در مواقع کاهش غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی» 
پتاسیم را به آن تحویل داده و در مواقع افزايش غلظت 
پتاسیم» پتاسیم اضافی را به داخل خود جذب کند. پس از 
صرف dE‏ پتاسیم خورده شده به سرعت وارد سلول‌ها 
می‌شود زیرا در غیر این صورت. پتاسیم خورده شده در مایع 
خارج سلولی تجمع AL‏ و سبب هیپرکالمی می‌شود. ترشح 
انسولین که پس از صرف ME‏ افزایش می‌بابد یکی از عوامل 
hol‏ در حرکت‌دادن پتاسیم به داخل سلول‌هاست. همچنین 
پتاسیم خورده شده» ترشح آلدوسترون از غدد فوق کلیه را 
افزایش داده و cyl‏ هورمون علاوه بر حرکت‌دادن پتاسیم به 
داخل سلول‌هاء دفع کلیوی پتاسیم را افزایش می‌دهد. 

تحریک رسپتورهای بتا آدرنرژیک به خصوص توسط 
اپی‌نفرین موجب حرکت پناسیم به داخل سلول می‌شود. 
بنابراین داروهای مسدودکننده گیرنده‌های بتا- آدرنرژیک 
مانند پروپرانولول Gel‏ جابجایی پتاسیم به خارج سلول‌ها و 
ples‏ به پیدایش هبپرکالمی می‌گردد. اسیدوز متابولیک 
سبب هیپرکالمی (افزایش غلظت پتاسیم در مایع خارج 
سلولی) و آلکالوز متابولیک سبب هیپوکالمی (کاهش غلظت 
پتاسیم در مایع خارج سلولی) می‌شود. علت اين yal‏ این است 
که افزایش غلظت یون هیدروژن موجب کاهش ففعالیت پمپ 
سدیم- پتاسیم ATPase‏ و در نتیجه کاهش برداشت سلولی 
پتاسیم و افزایش غلظت خارج سلولی آن می‌شود. 

تخریب سلولی موجب رهایی مقادیر زیادی پتاسیم از 
سلول‌ها به مایع خارج سلولی و ایجاد هبپرکالمی می‌شود. 
فعالیت عضلانی نیز تا حدی موجب آزادسازی پتاسیم از 
عضلات a‏ مایع خارج سلولی و هیپرکالمی خفیف می‌گردد. 
ole‏ دیگری که SU‏ به سزایی در غلظت پتاسیم خارج 
سلولی دارده اسمولاریته مایع خارج سلولی است. افزایش 
اسمولاریته مایع خارج سلولی موجب چروکیده‌شدن سلول و 
خروج پناسیم از آن می‌گردد و اين yal‏ می‌تواند هبپرکالمی 
شدیدی ایجاد نماید. در بیماران Mie‏ به دیابت قندی از 
طرفی اسمولاریته پلاسما به علت وجود مقادیر زیادی از 
گلوکز در مایع خارج سلولی بالاست و از طرف دیگر انسولین 
برای تحریک ورود پتاسیم به داخل سلول‌ها وجود ندارد. این 


سلولی» هم مکانیسم تشنگی و هم سیستم ADH‏ - گیرنده 
اسمزی فعال شده و موجب می‌شوند تا با افزایش آب دریافتی 
و افزایش بازجذب آب از توبول‌هاء غلظت سدیم EIS ale‏ 
سلولی به حد طبیعی باز گردد. کاهش میزان آلاوسترون که به 
عنوان مثال در نارسایی غدد فوق کلیوی ایجاد می‌شود اثر 
بارزی بر غلظت سدیم خارج سلولی دارد. بدین صورت که 
فقدان آلاوسترون سبب دفع سدیم از کلیه‌ها و دفع آب به 
همراه آن می‌گردد. بدین ترتیب حجم مایع GLE‏ سلولی 
کاهش می‌یابد. کاهش حجم ale‏ خارج سلولی به نوبه خوده 
مک‌انیسم تشنگی و سیستم ADH‏ - گیرنده اسمزی را 
تحریک کرده و Gl‏ دریافتی و همچنین بازجذب آب از 
توبول‌ها افزایش می‌یابد تا حجم مایع خارج سلولی را افزایش 
دهد. در این حالت غلظت سدیم مایم خارج سلولی و 
اسمولاریته مایعات بدن به شدت کاهش می‌یابد. 


میل به نمک 

دو محرک اولیه در افزایش میل به نمک نقش دارند: کاهش 
غلظت سدیم مایع خارج سلولی و کاهش حجم يا فشارخون 
همراه با ناکارآمدی سیستم گردش خون. اين عوامل مشابه 
همان عواملی هستند که مکانیسم تشنگی را فعال می‌کنند. 
مکانیسم نورونی میل به Sos‏ مشابه مکانیسم تشنگی است. 
asl‏ ۸۷37 یکی از مکان‌هایی است که در اشتها به نمک 
تأثیر دارد. همچنین رفلکس‌های گردش خون که توسط 
فشارخون Gul‏ یا کاهفش حجم خون برانگيخته می‌شوند به 
طور همزمان هم بر تشنگی و هم بر میل به نمک HSE‏ 


دارند. 


تنظیم دفع کلیوی برخی از مواد معدنی _ 


ae 


oo 


سلولی 
غلظت پتاسیم مایع خارج سلولی با دقت بسیار بالایی تنظیم 
می‌شود. غلظت طبیعی پتاسیم در مایع خارج سلولی ۴/۲ 
میلی‌اکی‌والان در لیتر است. اگر غلظت پتاسیم ۲ الی ۴ 
میلیاکی‌والان در لیتر بیشتر شود می‌تواند موجب 
آریتمی‌های قلبی شود 9 al¢‏ غلظت‌های بالاتر از آن می‌تواند 
پتاسیم در درجه اول به دفع کلیوی آن بستگی دارد زیر 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۱۴۵ 
ازای خارج‌کردن سدیم از سلول» یون پتاسیم را وارد سلول 
می‌کند. افزایش غلظت پتاسیم در سلول موجب می‌شود تا 
پتاسیم در جهت شیب غلظتی خود از داخل سلول از طریق 
کانال‌های پتاسیمی به واسطه انتشار ساده وارد توبول شود 
ورو" تسا 1 a‏ این سلول‌ها از طریق : s‏ 
اپی تلیا ۶ انجام می‌گیره در صورتی که خروج | 
bes es =‏ دو نوع ais‏ اتف مجزا انجام | 


| با افزایش میزان پتاسیم دریافتی, تعداد این‎ YU “alas 
کانال‌ها در غشای لومینال سلول‌های توبول دیستال افزایش‎ 
می‌یابد.‎ 

مجرای جمع کننده قشری و نیمه انتهایی توبول 
دیستال» نقش مهمی را در تنظیم میزان دفع کلیوی پتاسیم 
بر عهده دارند. در صورتی که CHALE‏ پتاسیم در مایعات بدن 
کاهش 2b‏ (هیپوکالمی4 cla Jobo‏ اینترکاله نوع A‏ پتاسیم 
را بازجذب می‌کنند. برعکس, اگر غلظت پتاسیم افزایش sab‏ 
(هیپرکالمی» سلول‌های اینترکاله نوع 3 فعال شده و پتاسیم 


مهم‌ترین Pea‏ که ترشح ی به وسیله سلول‌های 
اصلی را تحریک می‌کنند عبارتند از: افزایش غلظت پتاسیم 
OE ale‏ سلولی. افزايش آلدوسترون و افزایش میزان 
جریان توبولی. 

افزایش پتاسیم خارج سلولی از dw‏ طریق ترشح پتاسیم 
از توبول‌های دیستال و مجاری جمع‌کننده را افزایش می‌دهد: 
- پناسیم ATPase‏ در غشاء 
قاعده‌ای - جانبی سلول‌های توبولی که موجب افزایش ورود 
پتاسیم به داخل سلول توبولی و نهایتاً ترشح آن به داخل 
توبول می‌شود. ۲) افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی شیب 
thle‏ پتاسیم از Glee ale‏ بافتی کلیه به درون سلول 
اپی‌تلیال توبولی را افزایش می‌دهد. ") افزایش غلظت 
پناسیم خارج سلولی» ترشح آلدوسترون را افزایش داده که 
این هورمون نیز دفع پتاسیم از توبول‌ها را افزایش می‌دهد. 

آلدوسترون از دو طریق موجب افزایش ترشح پتاسیم از 
سلول‌های اصلی می‌شود. اول Se!‏ این هورمون فعالیت 
پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ ,| در غشاء قاعده‌ای جانبی 


Tubular 
lumen 
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interstitial =| cells 
fluid Ses ee تس اس‎ j 


|۱9 | ۳ N an 
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0۳۷ 6 -70 mV 


کل ۱۶ ۵ مکانیسم دفع پتاسیم و بازجذب سدیم در سلول‌های 
اصلی قسمت انتهایی توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده. 


دو عامل سبب می‌شوند تا بیماران مبتلا به دیابت قندی 


دفع پناسیم از کلیه‌ها برآیندی از میزان فیلتراسیون گلومرولی 
آن و بازجذب يا ترشح پتاسیم از توبول‌ها می‌باشد. همان 
طوری که می‌دانید. میزان فیلتراسیون گلومرولی در شرایط 
پروگزیمال و ۲۵ تا ۲۰ درصد در قوس هنله خصوصاً شاخه 
ضخیم صعودی آن صورت می‌گیرد. میزان بازجذب پتاسیم 
در این بخش‌ها نیز تقریباً ثابت است. مهم‌ترین جایگاه 
تنظیم میزان دفع ادراری پتاسیم. سلول‌های اصلی واقع در 
اواخر توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده قشسری و مرکزی 
هستند که غلظت نپایی پتأسیم دفع شده را تعیین می‌کنند. 
اگر میزان پتاسیم خورده شده زیاد باشد. پتاسیم اضافی از این 
قسمت‌ها به داخل ادرار ترشح می‌شود. اما اگر کمبود پتاسیم 
در بدن وجود داشته باشد. ترشح پتاسیم از این قسمت‌ها به 
شدت کاهش sil‏ و در مواقع شدید کمبود پتاسیم» حتی 
بازجذب پناسیم در از قسمت‌ها صورت og S55 ae‏ 
ترشح پتاسیم توسط سلول‌های اصلی توبول دیستال و 
مجاری جمع‌کننده در شکل ۵-۱۶ نشان orld‏ شده است. 
همان طور که در این شکل می‌بینید» پمپ سدیم - پتأسیم 
6 در غشاء قاعده‌ای جانبی سلول‌های توبولی» به 


isis eel 


us‏ بنابراین متخصصین تغذیه پیشنهاد می‌کنند که غذاهای 
مصرفی Sub‏ حاوی سدیم کم و پتاسیم بلا باشند تا سلامت 


جامعه از نظر بیماری‌های قلبی عروفی حفظ گردد. 


تابر یر خرن مس 
تا سلول‌های عصبی و عضلانی را افزایش داده 
و منجر به تنانی هیپوکلسمیک یعنی انقباضات اسپاستیک 
عضلات کت می‌شود. برعکس, افزایش غاظت کلسیم 
خارج ساولی (هسیرکاسمی4 تحریک‌پذیری عصبی - 
عضلانی را کم کرده و می‌تواند منجر به آریتمی‌های قلبی 
شود. حدود ۰ درصد کلسیم خورده شده از راه گوارش دفع 
مي‌شود. بنابراین دستگاه گوارش محل اصلی تنظیم جذب با 
ترشح کلسیم است. حدود ۹٩‏ درصد کل کلسیم بدن در 
استخوان‌ها وجود دارد و تنها حدود ۰/۱ درصد از آن در ele‏ 
خارج سلولی و ۱ درصد در gle‏ درون سلولی است. یکی از 
مهم‌ترین race oe‏ و آزادسازی کلسیم از 
استخوان» پاراتورمون (PTH)‏ مترشحه از غدد پاراتیروئید 
(فصل ۱۴) ات ها ی 
اصلی تنظیم می‌کند () تحریک جذب (برداشت) استخوانی 
کلسیم. ۲) تحریک فعال‌سازی ویتامین ASD‏ بازجذب 
روده‌ای ک لسیم را افزایش می‌دهد و ۴) افزایش مستقیم 
بازجذب کلسیم در توبول‌های کلیه. 

کلسیم در پلاسما به حالت‌های مختلفی وجود دارد. حدود 
۰ درصد کلسیم پلاسما (۵ میلی‌اکی‌والان در لیتر) به صورت 
یونیزه است یعنی به شکلی که در غشاهای سلولی فعالیت 
زیستی دارد؛ ۴۰ درصد of‏ متصل به پروتتین‌های پلاسما و 
۰ درصد متصل dy‏ آنیون‌هایی چون فسفات و سیترات 
می‌باشد. در اسیدوز, کلسیم کمتری به پروتتین‌های پلاسما 
متصل می‌شود. برعکس, در آلکالوز مقدار بیشتری کلسیم به 
پروتئین‌های پلاسما متصل می‌شود. بنابراین بیماران مبتلا 


به آلکالوز استعداد بیشتری برای دچارشدن به تتانی 
هیپوکلسمیک دارند. 


یم در کلیه‌ها فیلتره شده و بازجذب شود اما به SI‏ 
/ و بازجذب می‌شو 
توبول‌های کلیوی ترشح نمی‌شود. بنابراین دفع کلیوی کلسیم 
به صورت زیر محاسبه می‌شود: 


سلول‌های توبول دیستال و مجاری جمح‌کننده Vb‏ می‌برد و 
بدین ترتیب ورود پتاسیم از مایع میان بافتی به داخل 
سلول‌های توبولی را افزايش داده و از طرف دیگر نفوذپذیری 
غشاء لومنی به پتاسیم را افزایش می‌دهد و بدین ترتیب دفع 
پتاسیم را تسریع می‌کند. 

افزایش سرعت جریان مایع در توبول دیستال Yee‏ در 
افزایش حجم مایعات yy‏ افزایش دریافت سدیم یا مصرف 
داروهای دیورتیک» ترشح پتاسیم را تحریک می‌کند. علت 
این امر این است که هر چه ترشح پناسیم به داخل توبول 
بیشتر می‌شوده اختلاف غلظت پتاسیم داخل سلول توبولی و 
داخل لومن کاهش eb co‏ این امر موجب می‌شود تا ترشح 
پتاسیم به داخل توبول کاهش یابد اما اگر جریان توبولی 
افزایش یاب پتاسیم داخل توبول مرتباً فسته می‌شود و 
اختلاف غلظت yy‏ پتاسیم داخل سلول و داخل توبول حفظ 
می‌گردد و بدین ترتیب ترشح پتاسیم افزایش می‌یابد. 

اسیدوز حاده ترشح پتاسیم به داخل توبول‌های دیستال و 
جمح‌کننده را کاهش می‌دهد. زبرا افزايش غلظت بون 
هیدروژن» پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ را مهار کرده و 
بنابراین ورود پتاسیم از مایع میان بافتی به داخل سلول و از 
آنجا به داخل لومن کاهش می‌یابد. نکته جالب توجه این 
است که اگر اسیدوز به مدت چند روز طول بکشد دفع پتأسیم 
را افزایش می‌دهد. در این حالت» اسیدوز مزمن بازجذب کلرید 
سدیم و آب در توبول پروگزیمال را مهار می‌کند. بنابراین 
تحویل مایع به توبول دیستال افزایش يافته و از این طریق 
ترشح پتاسیم افزایش می‌یابد. این اثر مهم‌تر از تأثیر مهاری 
یون هیدروژن بر پمپ سدیم - پتأسیم ATPase‏ است. © 


ترشح sess‏ به bbe‏ توبول‌ها | فزایش می‌دهد. 

در جوامع غیرمدرن و ابتدایی» مصرف غذاهای 
غیرصنعتی باعث شده است تا آنها رژیم غذایی پر پتاسیم و 
کم سدیم داشته باشند (برعکس جوامع مدرن). مطالعه بر 
روی cpl‏ جوامع نشان داده است که آنها در سنین بالا دچار 
هیپرتانسیون و بیماری‌های قلبی عروقی نمی‌شوند. مصرف 
غذاهای پرپتاسیم و کم سدیم موجب می‌شود تا فشارخون 
افراد پایین باشد و خطر ابتلا به سکته, بیماری‌های 
شریان‌هان کرونری و امراض کلیوی به شدت کاهش پیدا 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۱۷ 


واسطه انتقال فعال از JUS‏ سلول‌ها صورت می‌گیرد 
مکانیسم این انتقال نیز همانند توبول پروگزیمال است. در 
این بخش از نفرون همانند قوس Abia‏ بازجذب کلسیم از 
JMS‏ سلول‌ها توسط PTH‏ تحریک می‌گردد. البته در این 
oI‏ ویتامین gD‏ کلسی‌تونین نیز نقش دارند اما اهمیت آنها 


کمتر از PTH‏ می‌باشد. 


Son SS, as ae ae دفع‎ 


می‌شود. بدین صورت که اگر غلظت فسفات در ر فیلترای 
گلومرولی به بیش از ۰/۱ میلی‌مول در دقيقه برسد. باقی آن 
دفع می‌شود 9 هر میزان هم غلظت فسفات تغییر کند» ۰/۱ 
میلی‌مول از 
غذایی کم فسفات در مدت طولانی می‌تواند حداکثر توان 
بازجذب فسفات را افزایش دهد و بدین ترتیب دفع ادراری 
فسفات کم می‌شود. برعکس, پاراتورمون SS (PTH)‏ 
ظرفیت انتقال فسفات در توبول‌های کلیه را کم کرده و بدین 
ترتیب» دفع ادراری فسفات را افزایش می‌دهد. 

در شرایط طبیعی. ۷۵ تا ۸۰ درصد از فسفات فیلتره شده 
در توبول پروگزیمال بازجذب می‌شود. توبول دیستال در 
حدود ۱۰ درصد از yb‏ فیلتره شده را بازجذب می‌کند و تنها 
مقادیر اندکی از فسفات در قوس هنله و توبول‌های جمع 
کننده قشری و مرکزی بازجذب می‌شود و ۱۰ درصد از 
فسفات فیلتره شده نیز دفع می‌گردد. بازجذب فسفات در 
توبول پروگزیمال عمدتاً از مسیر JUS‏ سلولی و توسط 
هم‌انتقالی با سدیم انجام می‌گیرد. مکانیسم خروج فسفات از 
سلول و ورود آن به مایع خارج سلولی هنوز به درستی معلوم 
نیست و احتمال می‌رود توسط یک Sable‏ فسفات- آنیون 


pT صورت‎ 


ن در دفیقه از کلیه‌ها بازجذب می‌شود. رژیم 


ee‏ در دزی از ۳۹9 بیوشیمیایی بدن مانند 
فعال‌کردن بسیاری از آنزيم‌ها دخالت دارد. بنابراین غلظت آن 

باید به دقت تنظیم شود. کلیه‌ها ۱۰ تا ۱۵ درصد منیزیم 
موجود در فیلترا را دفع می‌کنند. تنظیم دفع منیزیم عمدتاً از 
طریق تغییرات بازجذب توبولی صورت می‌گیرد اما 
مکانیسم‌های shag ies‏ دفع منیزیم Sale‏ فتاه dis‏ 


برخی از عواملی که دفع ادراری منیزیم را افزایش می‌دهند 


ae 


کلسیم بازجذب شده - کلسیم فیلتره شده = دفع کلیوی کلسیم 


همان طور که گفته شد. تنها ۶۰ درصد کلسیم پلاسما به 
صورت یونیزه می‌باشد و می‌تواند در گلومرول فیلتره شود. ٩٩‏ 
درصد کلسیم فیلتره شده در حالت طبیعی از توبول‌ها بازجذب 
می‌شود و تنها ۱ درصد آن دفع می‌گردد. ۶۵ درصد کلسیم 
فیلتره شده در توبول پروگزیمال» ۲۵ تا ۳۰ درصد در قوس 
هنله و ۴۶ تا ٩‏ درصد در توبول‌های دیستال و جمع‌کننده 
بازجذب می‌شود. بازجذب کلسیم با توجه به نیاز بدن برای 
og cx!‏ انجام می‌گیرد. PTH‏ بازجذب کلسیم در قسمت 
ضخیم صعودی قوس هنله و توبول‌های دیستال را افزایش 
می‌دهد. غلظت PTH‏ ۴ اي انا شا ات اش 
بازجذب کلسیم در 
توبول His‏ : به ips‏ سدیم و آب انجام 
ماع مر وه سا 
افزایش جریان ale‏ توبولی که در مواقع افزايش حجم یا 
فشارخون شریانی صورت می‌گیرد» موجب کاهش بازجذب 
کلسیم نیز می‌شوند و بالعکس. آلکالوز متابولیک بازجذب 
کلسیم را bias‏ در توبول دیستال تحریک کرده و اسیدوز 
متابولیک آن را مهار می‌کند. 

بیشترین مقدار بازجذب کلسیم در توبول پروگزیمال از 
طریق مسیر کنار سلولی (Paracellular route)‏ انحام 
می‌گیرده یعنی کلسیم در آب حل شده و به همراه مایع 
بازجذبی که از بین سلول‌ها جریان می‌بابد. بازجذب می‌شود. 
تنها حدود ۲۰ درصد از بازجذب کلسیم در توبول پروگزیمال 
از مسیر JUS‏ سلولی (Trans cellular route)‏ انحام 
می‌گیرد. بدین صورت که ابتدا کلسیم در جهت شیب 
الک‌تروشیمیایی خود از طریق کانال‌های کلسیمی وارد 
سلول‌های توبول پروگزیمال می‌شود و سپس توسط پمپ 
کلسیم و مبادله گر کلسیم- سدیم از سمت غشای قاعده‌ای- 
جانبی از سلول خارج می‌گردد. بازجذب کلسیم از توبول 
پروگزیمال تحت Sb‏ ۳1۲۷ قرار نمی‌گیرد. 

بازجذب کلسیم در قوس هنله تنها در قطعه ضخیم 
صعودی انجام می‌گیرد. حدود ۵۰ درصد از کلسیم در این 
بخش توسط مسیر کنار سلولی و از طریق انتشار و ۵۰ درصد 
بقیه از مسیر خلال سلولی همانند مکانیسم شرح داده شده 
در توبول پروگزیمال صورت می‌پذیرد. 

تقریبا تمام کلسیم بازجذب odd‏ در توبول دیستال به 


se روم ایو ی‎ Sais ata 
تشکیل می‌دهد نیز نمونه‌ای از یک باز می‌باشد.‎ (H2CO3) 
اسید قوی به اسیدی گفته می‌شود که به سرعت به یون‌های‎ 
به‎ SHC] تشکیل‌دهنده خود تفکیک شود. به عنوان مثال»‎ 
9 تفکیک می‌شود. یک اسید قوی بوده‎ CY سرعت به "و‎ 
یک اسید ضعیف است. به همین ترتیب هر بازی‎ 1200 
ترکیب شود باز قوی نامیده می‌شود. به‎ HT که به سرعت با‎ 
می‌گیرند نیز جزو بازها به حساب می‌آیند.‎ 

(Alkali) LS‏ مولکولی است که از ترکیب یک یا چند 
فلز قلیایی مانند سدیم» پتاسیم. لیتیم و ... با یک یون شدیدا 
بازی مانند بون "07 (هیدروکسیل) تشکیل می‌شود. قلياها 
در مواقع افزايش غلظت ۲۲۳ با آن ترکیب شده و آن را از 
محلول برداشت می‌کنند. 
pH‏ بیان می‌کنند که منفی لگاریتم غلظت HY‏ است: 


pH = log = -log [H*] 


۱ 
[ "۳ 
بنابراین هر چه pH‏ بیشتر abl‏ غلظت یون هیدروژن 
کمتر است و بالعکس. PH‏ طبیعی خون شربانی ۷/۴ 
می‌باشد» اما در خون وریدی به علت وجود اسید کربنیک 
(H2CO3)‏ حاصل از 002 آزاد شده از بافت‌هاء مقداری 
کمتر است pH (VO)‏ داخل سلولی نیز به علت اسیدهای 
تولید شده در داخل سلول که ناشی از متابولیسم می‌باشند 
بین ۶ تا ۷/۴ می‌باشد. به طور IS‏ کاهش PH‏ خون شریانی 
به کمتر از ۷/۴ را اسیدوز و به بالاتر از ۷/۴ را آلکالوز 
می‌نامند. ۱ 
dw‏ دستگاه اصلی در بدن وجود دارند که با تنظیم غلظت 
یون هیدروژن coh‏ مانع از اسیدوز يا آلکالوز می‌شوند که به 
ترتیب در زیر توضیح داده شده‌اند: 


اولین سیستمی که در هنگام mane‏ "7 فعال 
می‌شود و سعی در تنظیم این حالت داره سبستم 
است که در عرض کسری از asl‏ فعال seal‏ به ی 
که بتواند به صورت قابل برگشت به یون هیدروژن متصل 


1 9 ch 
Jad 1% 


شامل افزایش CHALE‏ منیزیم مایع خارج سلولی» افزایش 
حجم مایع خارج سلولی و افزایش غلظت کلسیم مایع خارج 
سلولی WAL‏ 


RY cae oad اد‎ Zs ۳ Pape ener Tee sat رز ۵4ج هه‎ 
هم اجه وم دشکب‎ So در‎ gcd Rem’ (| ۹ فسف‎ Chsd , gmed J شا‎ 
es کي ما‎ Se wa is 


ae Cr oy Sa 2‏ خون ؛ به هد بافت‌ها ثشت ome‏ 
این فشار در خون کاهش می‌یابد. این yal‏ سبب می‌شود تا 
مایعات از پلاسما به داخل glo‏ میان بافتی رانده شوند. 
als‏ را طبق مکانیسم‌هایی که قبلاً گفته ud‏ افزايش 
پروتئین‌های پلاسما را رقیق کرده و فشار اسمزی کلوئیدی 
پلاسما را باز هم بیشتر کاهش می‌دهد. این آمر سب می‌شود 
اکثر آب بازجذب odd‏ طبق این مکانیسم وارد فضای میان 
بافتی شده و pal‏ خارج سلولی ایجاد کند. در سندرم نفروتیک 
که در cyl‏ دفع کلیوی پروتئین‌ها افزايش می‌یابد نیز چنین 
حالتی رخ می‌دهد. در سیروز CS‏ نیز چون بافت BAS‏ به 
ساخت پروتئین نیست» میزان پروتئین‌های پلاسما کاهش 
ail,‏ و به cde‏ کاهش فشار اسمزی کلوئیدی پلاسما و 
حرکت ale‏ از پلاسما به فضای میان بافتی» pal‏ خارج سلولی 
ایحاد می‌شود. در سیروز کبدی به علت تشکیل‌شدن بافت 
فیبروزه در US‏ مقاومت در مقابل جربان خون پورت افزایش 
می‌یابد. این آمر سبب می‌شود تا مایع و پروتئین از عروق 
پورت clad a‏ داخل شکم نشت کرده و در حفره شکم 
تجمع یابند؛ حالتی که موسوم به آسیت (Ascite)‏ دارد. 


تنظیم تعادل اسید و باز 


غلظت یون هیدروژن (AT)‏ بدن به دقت تنظیم می‌شود 
زیرا فعالیت تقریباً تمام دستگاه‌های آنزیمی بدن تحت SE‏ 
تقریباً تمام اعمال سلول‌ها و بدن را دستخوش تغییر می‌کند. 

به هر ماده‌ای که از خود *1] آزاد seul iS‏ و به ماده‌ای 
که Ht‏ را به خود بگیرد باز گفته می‌شود. HCL‏ (اسید 
هیدروکلریک) یک اسید است که در آب به یون هیدروژن 
( "۲3) و یون کلر (CI)‏ یونیزه می‌شود. "11003 (بی‌کربنات) 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۱۳۹ 


سومین سیستم بافر ی مهم بدن» پر وتئین‌های 

ای هستند که هیدروژن را به خود گرفته و از تخیرات 
غلظت yl‏ در سلول جلوگیری می‌کنند. مهم‌ترین پروتئین ‏ 
داخل گلبول‌های قرمز که هموگلوبین (Ab)‏ می‌باشد به 
صورت زیر با هیدروژن ترکیب می‌شود و می‌تواند تا حدی از 
اسیدوز سلولی و حتی پلاسمایی جلوگیری کند. 


۳9+ HHb 


به pH‏ محیط در برگیرنده آن نزدیک‌تر باشد. قدرت عمل 
بافر بیشتر است. به عنوان مثال» pK‏ بافرهای پروتئینی 
داخل سلولی» ۷/۴ می‌باشد که نزدیک به pH‏ داخل سلولی 
است. بدین ترنیب» پروتئین‌های داخل سلولی بیشترین 
قدرت را در بافری‌کردن ele‏ داخل سلولی دارند. یک استثناء 
i‏ موی وان دای را ی pe See‏ 
است اما با این وجود. مهم‌ترین بافر خارج سلولی می‌باشد. 
cde‏ این pol‏ این است که هر دو جزء دستگاه بافری یعنی 
1003 و CO?‏ به ترتیب به وسیله کلیه و )44 تنظیم 
می‌شوند. در نتیجه با استفاده از میزان نسبی برداشتن و 
افزودن HCO3‏ به وسیله ASS‏ 9 میزان برداشتن 2 به 
pH‏ مایع خارج dole‏ را به دقت کنترل 


کرد. PK‏ سیستم تامپونی فسفاتی نیز در حد FIA‏ است. 


وسیله ریه می‌توان 


مشسخص‌بودن غلظت a PCO) 9 HCO;‏ 
محاسبه کرد: 


۰ در صسورت 


9۳ 


معادله هندرسون - هاسلباخ نشان می‌دهد که افزایش 


غلظت HCO3‏ باعث بالارفتن pH‏ و جابحایی تعادل اسید 
- باز به سمت آلکالوز می‌شود. همچنین افزایش ۳002 باعث 


شود بافر یا تامپون گفته می‌شود. شکل کلی واکنش بافری 


به این صورت است: 


بافر 1 > "11 + بافر 


در مواقع افزايش غلظت یون هیدروژن بافر با H*‏ 
ترکیب شده و واکنش به سمت چپ پیش می‌رود اما در 
مواقع کاهش غلظت AT‏ واکنش بالا به سمت چپ پیش 
رفته و "۴۲ از بافر به داخل مایعات بدن آزاد می‌شود. این 
Jor‏ موجب می‌شود تا علی‌رغم تغییرات غلظت ۲۳ مایعات 
بدن» 011 کل تغییر محسوسی نکند. 

چندین ‏ نوع سیستم بافر در بدن وجود دارد که مهم‌ترین 
Saal Cle Sp 4 ate‏ این سس 4S‏ 
ies teh Se ۲ 99 2‏ 


(COS) ۳‏ گنپ Blogs‏ 
بی‌کربنات سدیم (NaHCO3)‏ تشکیل شده است. هنگامی 
کل یکت Ba‏ فزی سای Lai ay IC‏ اضاقه مود رم 
اسید طبق واکنش زیر با نمک اسید ضعیف ترکیب شده و 
اسید ضعیف تولید می‌شود (H2CO3)‏ و بدین ترتیب از 

افزايش غلظت یون هیدروژن جلوگیری می‌گردد: 


[1 [+ ۱۱۵1۲0011 )00+ 01 


با اضافه‌شدن یک باز قوی به سیستمم این باز با اسید 
ترتیب از کاهش غلظت هیدروژن جلوگیری می‌شود: 


NaOH+ H»CO;——>NaHC03+ HO 


au as as a‏ عمل۵ ۳ 10و 1۳0 ۳3 یافته 


است. با اضافه‌شدن اسید به بدن» ۲۲۳۵4 هیدروژن را به 
خود گرفته و به 112۳04 تبدیل می‌شود اما زمانی که باز به 
بدن اضافه می‌شود» ۲12۳44 یک هیدروژن به OH‏ داده و 
آن را به 8320 تبدیل می‌کند و در عوضء خود تبدیل به 
11۳07 می‌گردد و بدین ترتیب از تغییرات pH‏ جلوگیری 
می‌شود. این 2 ی ae‏ در مایعات eats i‏ نقش 


فصل به تفصیل صحبت خواهد شد. 

خر خالت Sti Na Sila ۴۳۳۲۰ bale ols‏ 
(HCO3)‏ فیلتره می‌کنند اما تمامی آن را بازجذب 
می‌نمایند. برای بازجذب بی‌کربنات همان طور که بعداً نیز 
توضیح داده خواهد شد. باید بی‌کربنات داخل توبول با 
هیدروژن ترکیب شود و اسید کربنیک (HzCO3)‏ بسازد. 
بنابراین ۴۳۲۰ میلی‌اکی‌والان یون هیدروژن نیز باید به 
داخل توبول ترشح شود تا تمام بی‌کربنات فیلتره شده 
بازجذب گردد. به علاوه مقداری هیدروژن اضافی (۸۰ میلی 
اکی‌والان ناشی از اسیدهای تولید شده توسط متابولیسم 
(Jobe‏ نیز wh‏ از طریق کلیه‌ها از بدن دفع شود. زیر این 
اسیدها از نوع H2CO3‏ نبوده و بنابراین نمی‌توانند از aly‏ 
سیستم تنفسی دفع شوند (اسیدهای غیرفرار). بنابراین در 
حالت طبیعی» کلیه‌ها روزانه ۳۴۰۰ میلی‌اکی والان از پون 
هیدروژن را به داخل تویول‌ها ترشح می‌کنند. اگر غلظت یون 
هیدروژن مایعات بدن کاهش یابد (آلکالوز» تمامی بی‌کربنات 
فیلتره شده نمی‌تواند بازجذب شود و مقدار زیادی از آن از 
بدن دفع می‌گردد. دفع بی‌کربنات از بدن» موجب تصحیح 
آلکالوز می‌شود. «whey‏ هنگامی که غلظت 13۳ مایعات 
بدن زیاد می‌شود (اسیدوز» ترشح هیدروژن در نوبول‌ها 
افزایش می‌یابد. بنابراین plod‏ بی‌کربنات فیلتره شده بازجذب 
شده و حتی بی‌کربنات جدید نیز توسط کلیه‌ها ساخته می‌شود 
و به wl‏ خارج سلولی اضافه می‌گردد تا غلظت ۳ تا حد 
طبیعی کاهش ul,‏ 

به job‏ کلی» کلیه‌ها از سه روش, غلظت "۲3 مایع خارج 
سلولی را تنظیم می‌کنند: ۱) ترشح IT‏ ۲) بازجذب و1100 
فیلتره شده و ۳) تولید "و۳100 جدید. 

ترشح هیدروژن و بازجذب بی‌کربنات در تمام بخش‌های 
توبول‌های کلیوی, به غیر از قطعه نازک نزولی و صعودی 
قوس هنله انجام می‌گیرد. ۸۰ تا ٩۰‏ درصد بازجذب بی‌کربنات 
و ترشح هیدروژن در توبول پروگزیمال» ۱۰ درصد در قطعه 
ضخیم صعودی قوس هنله و بقیه آن در توبول‌های دیستال 
و جمع‌کننده انجام می‌گیرد. 

مکانیسم ترشح یون هیدروژن در توبول پروگزیمال 
همان طور که در شکل ۵-۱۷ نیز نشان داده شده است. از 
نوع انتقال فعال ثانویه. به صورت تعویض بایون سدیم 
می‌باشد. سدیم در جهت گرادیان الکتروشیمیایی خود به 
داخل سلول بازجذب می‌شود و هیدروژن نیز توسط همان 


dots .(۰‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و ها 


کاهش pH‏ و در نتیجه جابجایی تعادل اسید - باز به Crow‏ 
اسیدوز می‌گردد. 


اصل ایزوهیدریک 

اصل ایزوهیدریک می‌گوید هرگاه غلظت Og,‏ هیدروژن در 
ale‏ خارج سلولی تغییر US‏ تمام دستگاه‌های SPL‏ 
همزمان به هم می‌ریزد زیرا دستگاه‌های بافری با 


CYS Bole‏ یون هیدروژن بین خوده در واقع یکدیگر را بافر 


سیستم تنفسی می‌تواند با تنظیم غلظت 002 مایعات بدن؛ 
غلظت هیدروژن را به طور غيرمستقيم تنظیم نماید. بدین 
صورت که زمانی که CO2‏ افزايش می‌یابده غلظت هیدروژن 
نیز طبق واکنش زیر زیاد می‌شود: 


00+ ۲0 H,CO;———+H* + HCO; 


بنابراین افزایش تهویه آلوئولی با کاهش‌دادن غلظت 
CO?‏ و فشار آن (۳602) در مایعات بدن, نهایتاً غلظت 
هیدروژن را کاهش می‌دهد. اما بیماری‌هایی که موجب 
کاهش تهویه ریوی می‌شوند توان ریه‌ها برای دفع 002 را 
کاهش داده و تجمع 002 در ale‏ خارج سلولی» معمولا 
اسیدوز تنفسی ایجاد می‌کند. 

افزایش غلظت هیدروژن نیز STL‏ بر مرکز تنفسیء تهویه 
ریوی را افزايش داده و در این حالت» افزایش دفع 002 از 
بدن, غلظت AY‏ را تا حد طبیعی کاهش می‌دهد. بنابراین 
سیستم تنفسی dy‏ صورت فیدبک منفی» غلظت یون 
هیدروژن مایعات بدن را کنترل می‌کند. پس از AS)‏ بافرهای 
شیمیایی نتوانستند غلظت هیدروژن را به حد طبیعی 
باز گرداننده سیستم تنفسی فعال شده و قدرت بافری آن» یک 
تا دو برابر بیشتر از مجموع تمام بافرهای شیمیایی مایع 
ارام تس اش 
قدرتمندترین سیستم تنظیم‌کننده تعادل اسید و باز که دیرتر 
از بقیه سیستم‌های کنترل‌کننده تعادل اسید و باز نیز وارد 
عمل می‌شود. کلیه‌ها هستند که در ارتباط با نقش آنها در این 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۱۵1 
ترشح ۵ درصد از هیدروژن در توبول‌هاست. اما مهم‌ترین 
نقش را در اسیدی‌کردن ادرار دارد. غلظت هیدروژن در توبو 
پروگزیمال تنها می‌تواند ۳ تا ۴ برابر افزایش یابد اما در توبو 
دیستال و مجاری جمع‌کننده تا ٩۰۰‏ برابر نیز می‌رسد. در این 
صورت pH‏ ادرار می‌تواند تا ۴/۵ نیز برسد که کمترین مقدا 
pH‏ است که می‌تواند در کلیه‌های سالم ایحاد شود. 


سیستم بافری فسفات از HPOg™‏ و ۲۷2۳04 تشکیل شد 
است. این سیستم. بافر قدرتمندی در مایع داخل توبولی 
Cul‏ زیرا از یک طرف در توبول‌ها تغلیظ می‌شود و از طرف 
pK «>‏ آن نزدیک به pH‏ مایع توبولی است. پس از اینکه 
تمامی بی‌کربنات از توبول‌ها بازجذب شد. دیگر بی‌کربناتی 
برای ترکیب با Ht‏ وجود ندارد. بنابراین Ht‏ با بافرهای 
فسفات و آمونیاک ترکیب می‌شود. در این CIE‏ همان طور 
که در شکل ۵-۱۸ دیده می‌شود. HY‏ پس از ترکیب با 
HPO4”‏ و ایجاد ۳12۳04 می‌تواند به صورت یک Soi‏ 
سدیم (NaH2PO4)‏ دفع شود و در نتیحه هیدروژن اضافی 
از این طریق دفع می‌گردد. 

این شیوه دفع H*‏ تفاوت مهمی با شیوه دفح Ht‏ توسط 
"100 دارد. در این مورد. "11005 که در سلول توبولی 
تولید می‌شود و وارد خون دور توبولی می‌گردد صرفاً 
جایگزین ۲1005 فیلتره شده نمی‌شوده بلکه بی‌کربنات 
جدیدی است که بازجذب خون می‌گردد. بنابراین هرگاه *11 
ترشح شده به درون لومن توبول با بافری غیر از "و1100 


ترکیب شود. نتیحه oles‏ افزوده‌شدن یک HCO3‏ جدید به 


گلوتامین» اسید آمینه‌ای است که در توبول پروگزیمال» شاخه 
ضخیم صعودی قوس هنله و توبول دیستال وجود دارد. این 
ملده پس از تجزیه‌شدن در داخل سلول به دو یون بی‌کربنات 
و دو یون آمونیوم (NHy")‏ می‌شکند. بون‌های آمونیوم در 
تبادل با پون سدیم وارد توبول‌ها شده و از طریق ادرار دفع 
می‌شود و همزمان یون‌های بی‌کربنات ناشی از تجزیه 
آمونیوم جذب خون می‌شوند (شکل .)۵-۱٩‏ 

در توبول‌های جمع‌کننده» وضعیت کمی فرق می‌کند. در 


Tubular 
lumen 


Na* + ۱۵۵ 


Renal 
interstitial 
fluid 


ci ad ta -HCO,” + Ht‏ پا 


Tubular cells 


+ 


H,CO, 
رز‎ Carbonic | 

' anhydrase | 
ت1۷‎ 


co, Sil ی‎ Sa aos + ~a«= CO, 1 H,O 


سل ۲ 2 مکانیسم‌های سلولی ترشح یون هیدروژن و بازجذب 
بیکربنات در توبول پرو گزیمال. 


حامل از سلول به داخل توبول ترشح می‌شود. تولید هیدروژن 
در سلول توبول پروگزیمال به این صورت است که ترکیب 
2 و 1120 در سلول تحت Sb‏ آنزیم آنهیدراز کرینیک 
منحر به تولید ۲1200 می‌شود. سپس H2CO3‏ در داخل 
سلول شکسته شده و ۲۲۳ و 1005 می‌سازد. ۲۲۳ در 
معاوضه با یون سدیم وارد توبول شده و بی‌کربنات تولید شده 
نیز در جهت شیب الکتروشیمیایی خود از سلول به مایع میان 
بافتی کلیه رفته و از bel‏ جذب خون می‌شود. 

یون‌های هیدروژن ترشح شده به داخل Jorg‏ با 
یون‌های Cle Seo‏ ترکیب شده و 112005 می‌سازند. سپس 
۰۳۵9۳ به ۳120 + CO2‏ تحزیه شده» CO?‏ حاصله وارد 
سلول توبول پروگزیمال می‌شود و مراحل ترکیب 002 با 
1:۳9 تولید 112003 تجزیه ۲۲200 به Ht‏ و HCO3‏ 
دوباره ایجاد می‌شود و یون بی‌کربنات تولید شده از غشای 
قاعده‌ای به درون ele‏ میان بافتی و bales‏ مویرگ‌های دور 
توبولی بازجذب می‌شود. جابجایی "و۲100 از خلال غشای 
قاعده‌ای ile‏ توسط دو مکانیسم تسهیل می‌شود: ۱) 
نتقال همزمان "1100 Nat‏ و ۲) تعویض 0111005 
بنابراین به آزای ترشح هر یون هیدروژن» یک یون بی‌کربنات 
وارد خون می‌شود. 

در توبول دیستال و مجاری جمع‌کننده» هیدروژن توسط 
پمپ هیدروژن از سلول‌های اینترکاله ترشح می‌شود. در اینجا 
نیز به آزای ترشح یک یون هیدروژن» یک یون بی‌کربنات 
بازجذب می‌شود. توبول دیستال با وجود اینکه تنها مسئول 


جدول ۵-۵. فاکتورهایی که ترشم "11و بازجنب HCO3‏ ,41 


تا توبول‌های کلیوی افزایش یا کاهش می‌دهند. 


H* | 3003: 1 


| حجم مایع خارج سلولی . 1 حجم‌مایع خارج سلولی 


) آنژیه‌تاتشین 11 آنژیوتانسین 11 
[ آلاوسترون | آلدوسترون 
هپیوکالمی هیپرکالمی 


تنظیم ترشح هیدروژن در توبول‌های کلیه 
مهم‌ترین عواملی که توبول‌های کلیه را در حین اسیدوز وادار 
a‏ افزایش ترشح HY‏ می‌کنند» عبارتند از: ۱) افزایش ۳602 
gale‏ خارج سلولی و ۲) افزایش غلغلت HY‏ مایع خارج سلولی 
(کاهش (PH‏ اما عوامل دیگری نیز وجود دارند که ترشح 
"7 از توبول‌های کلیه را تحت SL‏ قرار می‌دهند و در 
جدول ۵-۵ خلاصه شده‌اند. 

کاهش حجم مایع خارج dole‏ بازجذب سدیم از 
توبول‌های کلیه را تحریک می‌کند و ترشح gH”‏ بازجذب 
00 را از طریق دو مکانیسم عمده افزايش می‌دهد: ۱) 
افزایش سطح آنژیوتانسین ]1 که مستقیماً فعالیت مبادله گر 
Na*-H*‏ در توبول‌های کلیوی را تحریک می‌کند و ۲) 
افزایش سطح آلدوسترون که ترشح "۲۲ توسط سلول‌های 
اینترکاله توبول‌های جمح‌کننده قشری را افزایش می‌دهد. 
تغییرات غلظت پتاسیم پلاسما نیز می‌تواند ترشح کلیوی 
Ht‏ را تحت sb‏ قرار دهد. غظت کاهش al,‏ پتاسیم 
پلاسما منجر به افزايش غلظت HT‏ در سلول‌های توبولی 
Ad‏ می‌شود. این وضعیت به نوبه خود ترشح gH”‏ بازجذب 
1007 را تحریک کرده و منجر به آلکالوز می‌شود. 
برعکس» هیپرکالمی یا غلظت افزایش ax‏ پتاسیم» ترشح 
"و بازجذب HCO3‏ را کاهش داده و ay blot‏ ایجاد 
اسیدوز دارد. 


Cel‏ کلیوی | اسیدوز و الکالوز 
مشاهده می‌کنید: 


Renal ۲ Tubular 
interstitial Tubular cells lumen 
fluid SS Na*+NaHPO, 
۱ 
۱ 
Nat, 
H*++NaHPO, 
{ 
NaH,PO, 
A Carbonic | 
۱ anhydrase i 
L 20 ۲ 
es و تچ‎ 2 
CO, تا بت‎ ۳ 
Nene SOR. J 
"A 


شکل 4-1۸. بافرشدن یون هیدروژن ترشح شده توسط فسفات 


فیلتره شده. 
Renal Proximal Tubular‏ 
interstitial =| tubular cells lumen‏ 
fluid ieee a 3‏ 
Sg‏ 
تن 
تک سس سم 
f‏ 
Glutamine‏ ی Glutamine co Glutamine‏ 
ee cr‏ ۱ 
2NH,* |‏ 2۳۵5 ۳ ~~ 
Cr‏ + رال( abe‏ "الا | 
oe reer eee Nat‏ 
ted)‏ 


شکل 0-19 تولید و ترشح آمونیوم ( "۱1114 و تولید بی‌کربنات 


جدید در توبول پروگزیمال. 


Ht dex!‏ ترشح شده با NH3‏ داخل محرای توبول ترکیب 
شده و "ها می‌سازد که از طریق ادرار دفع می‌شود و به 
ازای هر رل( دفح شده» یک "۲1003 Lio‏ تولید شده و 
به خون اضافه می‌شود. 

سیستم بافری آمونیاک تحت کنترل فیزیولوژیک است. 
und‏ گلوتامین کلیوی را تحریک می‌کند و تولید با( 
و "و1100 جدید که Lb‏ برای بافرکردن "11 به کار روند را 
افزایش می‌دهد؛ کاهش غلظت ۲۲۳ تآثیری معکوس دارد. 
بنابراین در اسیدوز مزمن» مکانیسم غالب برای دفع اسید. 
دفع cal NH,‏ 


فصل ۵۸ - کلیهها و مایعات بشن iar‏ 


ایجادکننده اسیدوز تنفسی (افزایش (Poor‏ شامل انسداد 
راه‌های هوایی تنفسی» پنومونی. کاهش سطح غشاهای 
و وم rer‏ اگوی جات رفن نمی 
تهویه مثلاً در حالات بیماری‌های عصبی یا در مواقعی که 
فرد در محیط کم اکسیژن قرار می‌گیرده بروز می‌کند. زیر 
افزايش تهویه با افزایش‌دادن دفع CO?‏ موجب کاهش Poo‏ 
می‌شود. اسیدوز متابولیک به علت ناتوانی کلی‌ها در دقع 


اسیدهای متابولیک تولید شده در بدن» تولید بیش از Jo‏ این 
اسیدهای متابولیک» خوردن مواد اسیدی و دفع باز از مایعات 
بدن ایجاد می‌شود. یکی از حالت‌هایی که سیب افزایش دفع * 
باز از بدن می‌شود. اسهال است. در اسهال مایعات حاوی 

obj polio‏ بی‌کربنات که در روده بزرگ وجود Lib‏ دفع 

می‌شوند و بنابراین موجودی بی‌کربنات بدن کاهش می‌یابد. 

به طور شایعی سبب اسیدوز متابولیک می‌گردد» دیابت قندی 
به جای آن از چربی‌ها استفاده می‌کنند. متابولیسم چربی‌هاأ 
سبب تولید اسید استواستیک و اسید بتاهیدروکسی بوتیریک 
می‌گردد که cpl‏ اسیدها pH‏ مایعات بدن را کاهش داده و 


بدین وسیله سبب اسیدوز متابولیک می‌گردند. 

آلک‌الوز متابولیک به طور شایعی در اثر مصرف 
دیورتیک‌ها (به جز دیورتیک‌های بازدارنده کربنیک آنهیدراز) 
ایحاد می‌شود. دیورتیک‌ها با افزایش‌دادن جریان مایع در 
توبول‌ها سبب افزایش بازجذب سدیم می‌شوند. از آتجا که 
بازجذب سدیم با ترشح HT‏ همراه است افزایش بازجذب 
Nat‏ سبب ازدیاد ترشح "۲ و بازجذب HCO3‏ می‌شود. 
افزايش غلظت "3100 در مایعات بدن سبب آلکالوز 
متابولیک می‌شود. از علل دیگر آلکالوز متابولیک می‌توان به 
افزایش ترشح آلدوسترون استفراغ محتویات اسیدی معده و 
خوردن داروهای قلیایی اشاره کرد. 


برای درمان اسیدوز» معمولا از بی‌کربنات سدیم به صورت 
تزریقی استفاده می‌شود که پس از ورود به خون جزء 
بی‌کربناتی pH «yl‏ مایعات بدن را افزایش می‌دهد. جهت 
eo ISI nas‏ و زار منوت هکس sleet‏ 
می‌شود. پس از جذب کلرید آمونیوم. قسمت آمونیاکی آن در 
کبد به ong!‏ تبدیل می‌شود و در حين این واکنش» ۳16 (اسید 


ی ی و 


Peo> 


Y¥mEq/L | ¥-mmHg | ¥-mEq/L 
it 1 
Ld 


t 
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در اسیدوز تنفسی» علت ایحادکننده اختلال همان طور 
که در جدول فوق دیده می‌شود» افزایش فشار 0 در 
Gleb‏ بدن (Poon)‏ است که به نوبه خود موجب افزایش 
Gleb ۲۲۳ cle‏ بدن می‌گردد. در CI cpl‏ دفع هیدروژن 
از بدن افزايش Lb oo‏ و بی‌کربنات جدید نیز ساخته شده و به 
مایعات بدن اضافه می‌شود. بنابراین جبران کلیوی اسیدوز 
تفسیء افزایش بازجذب بی‌کرینات توسط کلیهها و ساخت 
بی‌کربنات جدید توسط آنها می‌باشد. در الکالوز تنفسی» 
کاهش 602 است که به نوبه خوده غلظت "۲۲ مایعات بدن 
را کاهش می‌دهد. در این حالت» هیدروژن به میزان کافی در 
توبول‌ها ترشح نمی‌شود تا تمامی بی‌کربنات از کلیه‌ها 
بازجذب شود. بنابراین بیشتر بی‌کربنات توبولی دفع می‌شود و 
کاهش غلظت بی‌کربنات در مایعات بدن سعی در جبران 
آلکالوز دارد. 

cle‏ ایجادکننده اسیدوز متابولیک» معمولاً کاهش 
علظت y‏ کرینات اننت که موجت افزایش علظت. "13مایعات 
بدن می‌گردد. افزایش غلظت 2۳ مرکز تنفسی را تحریک 
کرده و موجب افزایش تهویه آلوتولی می‌گرد.افزایش تهویه 
آلوئولی موجب خروج میزان بیشتری از 02 از مایعات بدن 
شده و Poo?‏ کاهش می‌یابد که سعی در جبران غلظت 
افزایش یافته ۲۲۳ دارد. در آلکالوز متابولیک» علت ایجادکننده 
«hol‏ افزایش غلظت بی‌کربنات است که به نوبه خود موجب 
کاهش غلظت HY‏ می‌گردد. در dle pul‏ مکانیسم‌های 
lel‏ خیران غبارختذ از گاهتن تهویه که Poo‏ را Spc Vb‏ 
و افزايش دفع cold‏ "۲300 که به جبران افزایش اولیه 
ES Gee MlieieoNCOn ene‏ 


اسیدوز تنفسی معمو لا به ra Vo‏ و مرکز تنفسی با کاهش 
توان ریه‌ها در دفع 0 ایجاد می‌شود. اختلالات دیگر 


eile IOS Lea PS STB EC ORC 


افزايش Lb‏ از شکاف آنیونی پلاسما عمدتاً در تشسخیص 
fle‏ گوناگون اسیدوز متابولیک استفاده می‌کنند. 

کتواسیدوز اسیدوز ASS‏ نارسایی مزمن کلیوی و 
مسمومیت با آسپیرین» متانول و اتیلن گلیکول از جمله 
اسیدوزهایی هستند که با افزايش شکاف آنیونی همراه 
وبا شنت 


دیورتیک‌ها و بیماری‌های کلیوی .. 


دیورتیک (Diuretic)‏ ماده‌ای است که حجم ادرار دفعی ر 

افزايش داده و Base‏ دفع سدیم و کلر را نیز به همراه آن 

افزایش می‌دهد. از دیورتیک‌ها بیشتر در مواقعی که حجم 
هیپرتانسیون)» استفاده می‌شود تا حجم افزايش aly‏ را به 
از یکدیگر متفاوت است. انواع دیورتیک‌ها و مکانیسم‌های 

foe‏ آنها در زیر آمده است: 

). دیور تیک‌های اسمزی: موادی این آورهء مانیتول 9 
سوکروز که در توبول‌ها بازجذب نمی‌شوند. موجب 
فزایش فشار اسمزی داخل توبولی و در نتیجه, کاهش 
بازجذب آب از توبول‌ها می‌شوند. 

Ay‏ دیورتیک‌های , قوس slip‏ ان دیورتیکها که شامل 
قدرتمندترین نوع از دیورتیک‌ها هستند. مکانیسم عمل 
این داروها بدین صورت است که با مهار هم انتقالی فعال 
سدیم - پتاسیم - دو کلر در قطعه ضخیم صعودی قوس 
alin‏ اولا از بازجذب این Boge‏ جلوگیری می‌کنند و 
افزایش غلظت این یون‌ها که به توبول‌های دیستال و 
جمح‌کننده می رسند» با خاصیت اسمزی >69 موجب 
کاهش بازجذب ol‏ در این نواحی می‌شود و ib‏ عدم 
بازجذب این یون‌ها» هیپراسمولاریته مدولای کلیه را 
برهم زده و توآنایی تقلیظ ادرار از Ore‏ می‌رود. 

۳ دیور تیک‌های تبازيدي: این دسته از دیور تیک‌ها مانند 
کلروتیازید با کاهش‌دادن هم انتقالی سدیم و کلر در 
توبول دیستال» موجب تجمع NaCl‏ در داخل توبول, 
افزایش فشار اسمزی اين ناحیه و کاهش بازجذب آب از 
آنجا می‌شوند. 


۴ مهارکننده‌های آنزیم آنهیدراز کربنیک: همان طور که 


هیدروکلریک) آزاد می‌شود که سیب کاهش pH‏ مایعات بدن 
می‌گردد. 


تحلبل اختلالات 


۳ تحلیل du one‏ 9 با ابتدا باید به PH‏ خون دقت 
1 اگر pH‏ پایین‌تر از حد طبیعی باشدء اختلال اسیدوز بوده 
و اگر بیش از حد طبیعی باشد. اختلال آلکالوز است. سپس 
ub‏ به Poo‏ دقت کرد. اگر ۳02 YL‏ باشد» اسیدوز از نوع 
تنفسی است که معمولاً به همراه افزایش غلظت بی‌کربنات 
می‌باشد (ناشی از جبران کلیوی). اگر غلظت بیکربنات پایین 
dil‏ اسیدوز از نوع متابولیک است که معمولاً با 2 پایین 
ناشی از جبران سیستم تنفسی همراه می‌باشد. 

افزایش pH‏ معرف آلکالوز است. اگر افزایش pH‏ به 
همراه کاهش Poor‏ و کاهش غلظت بی‌کربنات ddl‏ این نوع 
از آلکالوزه آلکالوز تنفسی به همراه جبران کلیوی می‌باشد و 
اگر کاهش PH‏ به همراه افزایش غلظت بی‌کربنات و افزایش 
02 باشد آلکالوز از نوع متابولیک به همراه جبران تنفسی 
می‌باشد. 


در برخی از موارده اختلالات اسید و باز با پاسخ‌های 
جبرانی مناسب همراه نیستند و نمی‌توان به راحتی نوع l) ol‏ 
تعیین کرد. به عنوان Slee‏ در اسیدوز متابولیکی که با جبران 
تنفسی همراه نباشد» pH‏ پایین بوده» غلظت بی‌کربنات کمتر 
چنین حالتی نمی‌توان حدس زد که Lite‏ اسیدوز متابولیک 
است يا تنفسی؛ به این گونه اختلالات» اختلال م رکب اسید و 
jl‏ گفته می‌شود و برای تعیین نوع اسیدوز یا آلکالوز و شدت 
آنها در این OVE‏ از نموداری به نام نوموگرام اسید - باز 
استفاده می‌شود. 


5 کاف آنبونی (Anion gap)‏ 
به اختلاف Gn‏ غلظت Sy‏ کاتیون‌ها (سدیم) و آنیون‌های 
پلاسما (بی‌کربنات و کلر)» شکاف آنبونی گفته می‌شود: 


= شکاف آنیونی 
[Nat ] - [HCO3}-[CI]= ۱۴۴۲۴-۱۰۸ 2۲۵۱‏ 


ایجادکننده اختلال» اين شکاف ممکن است طبیعی بماند یا 


فصل ۵ - کلیه‌ها و مایعات بدن ۰ ۱۵۵ 
نارسایی حاد کلیه را به سه دسته aca es ea‏ 
ی کی ی Slee EAS: Se‏ هر 
ues‏ اه وهی ene a abe‏ به علت its‏ 
قلبی و کاهش فشار خون ایجاد می‌شود. کاهش آندک جریان 
خون کلیوی سبب کاهش دفع مایعات و مواد محلول 
(آلیگوری) و در موارد شدیدتر موجب قطع ادرار (آنوری 
می‌گردد. زمانی که جریان خون کلیه به کمتر از ۲۰ درصد حد 
طبیعی برسد» سلول‌های اپی‌تلیال توبول‌های کلیوی دچار 
ایسکمی و حتی مرگ می‌شوند. حالاتی که موجب اسیب 
مویرگ‌های گلومرولی» آپی‌تلیوم =e‏ و مایع میاز ن بافتی 


سرا شلیه 


amet 


Als‏ 9 می‌توانند سبب نارسایی 
داخل Goals‏ شوند. یکی از حالات گلومرولونفریت حاد 
است. علت ایحادکننده گلومرولونفریت حاد» عفونت بدن 
توسط استرپتوکوک بتاهمولیتیک گروه A‏ و آنتی‌بادی‌هایی 
است که بر ضد آنها تولید می‌شوند. اين آنتی‌بادی‌ها موجب 
آسیب و التهاب گلومرول‌ها شده و سبب می‌گردد تا این 
گلومرول‌ها مسدود شوند. البته برخی از بخش‌های 
گلومرول‌ها به شدت به پروتتین‌ها و گلبول‌های قرمز نفوذپذیر 
شده و موجب می‌شوند تا این مواد به داخل توبول نشت کنند. 
این yal‏ می‌تواند حتی موجب از کارافتادن کامل کلیه‌ها شود. 
اختلال دیگری که موجب نارسایی حاد کلیوی با منشاً داخل 
کلیوی می‌گردد. نکروز سلول‌های توبولی است که می‌تواند 
توسط فلزات سنگین, تتراکلریدکرین, اتیلن گلیکول, 
حشره‌کش‌های مختلف و برخی از داروها (تتراسایکلین‌ها و 
سیس‌پلاتینیوم) ایجاد گردد. در این حالت» سلول‌های توبولی 
تخریب ‏ شده و ریزش آنها به oe a‏ توبول م sa aa‏ 


سا متا 


۱ شاد Aad‏ فا pe bane‏ وی می‌توان به 
ses‏ تخالب زا L sl Si Jy ee‏ دای 


برون‌ده کلیوی کاهش یافته و در عرض چند روز تا چند هفته 
می‌تواند منجر به آسیب غیرقابل برگشت کلیه گردد. 

از اثرات نارسایی حاد متوسط کلیه می‌توان dy‏ احتباس 
آب و الکترولیت‌هاء هیپرکالمی و اسیدوز متابولیک Ay)‏ علت 
ناتوانی کلیه در دفع (H*‏ اشاره کرد. اما اگر نارسایی حاد کلیه 
شدید باشد» می‌تواند سبب از کارافتادن کلیه‌ها و فطع کامل 
جریان ادرار (آنوری) گردد. 


می‌دانید. ترشح Gy‏ هیدروژن و بازجذب بی‌کربنات در 
توبول پروگزیمال» وابسته dy‏ آنزیم آنهیدراز کربنیک 
das‏ ها ان ]تایه که ایس انیم sles‏ 
می‌کنند. با کاهش‌دادن ترشح هیدروژن به داخل توبول 
انجام می‌گیرد 
را نیز کاهش می‌دهند. بتابراین سدیم در توبول‌ها تجمع 
lie‏ کرده و بازجذب آب را طبق خاصیت اسمزی خود 
کاهش می‌دهد. 


بازجذب سدیم که در جهت مخالف با آن 


۵ , آلدوسترون: این داروها که 
(Eplerenone) ee 9 [۱ ce‏ 
هستند» بر روی گیرنده‌های آلاوسترون در توبول 
جمع‌کننده قشری می‌نشینند و مانع از اثر الاوسترون در 
بازجذب سدیم و ترشح پتاسیم در این قسمت‌ها 
می‌گردند. بدین ترتیب از طرفی» غلظت سدیم داخل 
توبولی افزایش ab‏ که اين yal‏ موجب افزايش دفع آب 
هکرندو از طرفه دیگن coal ny RS‏ خن 
می‌شود تا غلظت پتاسیم مایعات بدن افزایش یابد 
re‏ شش ۳ cor‏ 

کانال‌های سدیمی: cyl‏ دار Lng‏ که شامل 
dahl‏ و تريامترن هستنده با مهارکردن کانال‌های 
سدیمی اپی‌تلیوم توبول‌های جمح‌کننده. بازجذب سدیم 
ر کاهش می‌دهند. کاهش ورود سدیم به داخل سلول. 
فعالیت پمپ سدیم - پتاسیم ATPase‏ در غشاء 
قاعده‌ای - جانبی سلول را کاهش داده و بدین ترتیب 
ورود پتاسیم از غشاء قاعده‌ای جانبی به داخل سلول و 
نیت توت 9 oink‏ این 


eS Las 335 a مها‎ Pa 


بیماری‌های کلیوی را به 99 دسته نارسایی حاد کلیه و بیماری 
مزمن کلیه طبقه‌بندی می‌کنند که در ارتباط با هر کدام از آنها 


به job‏ جداگانه بحث خواهد شد. 
نارسایی حاد کلیه (AKI)‏ 


فیس نهد اما مکی است :مات oly)‏ مایت عل 


خلاصه فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - ۶ 
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شکل 2۲۰ الگوهای سازشی برای انواع مختلف مواد محلول, در 
umeiat a neal cain‏ | 
موادی نظیر کراتی‌نین و اوره را نشان می‌دهد که فیلتراسیون و 
بازجذب خوبی ندارند. منحنی B‏ غلظت تقریبی موادی همچون 
فسفات و اورات را نشان می‌دهد. منحنی C‏ غلظت تقریبی موادی 
همچون سدیم و IS‏ را نشان می‌دهد. 


کلیه‌ها کاهش dbl‏ و در بدن احتباس می‌یابند. از نمونه این 
مواد می‌توان به ong!‏ و کراتی‌نین اشاره کرد JS)‏ ۵-۲۰ 
منحنی (A‏ برای برخی از algo‏ دیگر مانند یون‌هاء اگر 0۳1۴ 
به کمتر از ۲۰ تا ۳۰ درصد طبیعی برسد غلظت آنها در 
محدوده طبیعی حفظ می‌شود. اما اگر کاهش GER‏ شدیدتر 
adh‏ غلظت پلاسمایی این مواده نامتناسب با GFR cal‏ 
افزايش می‌یابد (منحنی B‏ شکل ۵-۲۰). در مورد یون‌های 
سدیم و کل غلظت پلاسمایی آنها حتی با کاهش شدید 
GFR‏ نیز تقریباً cub‏ می‌ماند. علت اين امر این است که 


بازجذب توبولی این مواد تا حداکثر ممکن کاهش یافته و 


بنابراین دفع آنها از ره ادار افزایش می‌یابد (منحنی C‏ شکل 
(o-¥-‏ 


اپزوستنوری (Isosthenuria)‏ 4 معنی ناتوانی کلیه‌ها در 
غلیظ یا رقیق‌کردن ادرار است. همان طور که قبلاً نیز گفته 


بیماری مزمن (CKD) als‏ 
بیماری مزمن کلیه بر اثر از دست‌رفتن غیرقابل برگشت 
نفرون‌های کلیه ایجاد می‌گردد. اختلالاتی که سبب آسیب 
گلومرول‌هاء عروق خونی Ald‏ توبول‌هاء مایع میان بافتی کلیه 
و دستگاه ادراری تحتانی می‌شوند. می‌توانند این حالت را 
ایجاد نمایند. به طور کلی تا زمانی که تعداد نفرون‌ها به کمتر 
از ۲۰ تا ۲۵ درصد حد طبیعی نرسد. کلیه‌ها قادرند آب و 
الکترولیت‌ها را به طور مطلوب دفع LS‏ زیرا نفرون‌های 
باقی‌مانده دچار تغییرات سازشی شده و با تحمل‌کردن بار 
افزايش adh‏ توبولی» عملکرد کلیه را در سطح مطلوب حفظ 
می‌کنند. اما این بار افزایش Lalas asd‏ نفرون‌های بیشتری 
را تخریب می‌کند و بنابراین نفرون‌های باقی‌مانده باز هم 
متحمل اضافه بار بیشتری می‌گردند تا جایی که کلیه‌ها در 
نهایت» عملکرد خود را از دست می‌دهند. به این حالت» 
بیماری کلیوی مرحله نهایی end stage renal disease)‏ با 
(ESRD‏ اطلاق می‌شود. گلومرولونفریت. دیابت قندی و 
هیپرتانسیون» روی هم رفته مسئول تقریباً ۷۰ درصد از همه 

بیماری‌های مزمن کلیه هستند. 


سندرم نفروتیک 

سندرم نفرو تیک (Nephrotic syndrome)‏ با دفع مقدار 
زبادی از پروتئین پلاسما به درون ادرار مشخص می‌گردد. 
سه علت عمده در ایجاد این بیماری مطرح می‌باشند: ۱) 
گلومرولونفریت مزمن» ۲) آمیلوئیدوز که بر اثر رسوب یک 
ملاه غیرطبیعی شبه پروتئین در جدار عروق خونی ایجاد 
می‌شود و موجب آسیب جدی به غشای پایه گلومرول‌ها 
می‌شود و ۴) سندرم نفروتیک با حداقل تغییر که در اين مورد 
هیچ آسیب پاتولوژیکی در کلیه‌ها وجود ندارد اما بار منفی 
طبیعی و غشای aby‏ گلومرول از دست رفته است. این حالت 
موجب می‌شود تا از عبور پروتئین‌ها از غشای پایه ممانعت 


گلومرولی می‌گردد. 


لکرد نفرون در تارسایی مزمن کلیه 
همان طور که گفته شد. تا زمانی AS‏ حدود VO‏ درصد از 
نفرون‌های کلیه تخریب شوند» میزان دفع آب و الکترولیت‌ها 
از کلیه‌ها طبیعی است. اما دفع برخی از مواد وابسته به GFR‏ 
است و با کاهش GFR‏ به همان نسبت دفع این مواد از 


۱۷ کلیه‌ها و مایعات بدن‎ ۵6 Los 


gas pis ae ast ۲۸‏ , آسستئوما لا 4 em Lg at cs‏ سرم‌شدن 


am‏ ها Caw‏ ما همان طور که در فصل ¥\ خواهید 


ید متابولیت فعال ویتامین D‏ یعنی ۱ و ۲۵ - 
tre‏ کوله کلسیفرول در کلیه‌ها ساخته می‌شود 
و جذب کلیوی و روده‌ای کلسیم را افزایش می‌دهد. در 
Sat‏ کات آری سای jsut ty ies Alp‏ 
در نتیجه. yal cyl‏ سبب کاهش جذب روده‌ای کلسیم و 
کاهش دسترسی استخوان‌ها Ay‏ کلسیم می‌شود. 
کر ارام هآ ایکا ات 
است که به cle‏ کاهش GFR‏ فسفات کمتری از طریق 
کلیه‌ها دفع می‌شود. بنابراین غلظت فسفات یلاسما 
افزايش یافته و کلسیم بیشتری از پلاسما Ay‏ فسفات 
متصل می‌شود. در این حالت غلظت کلسیم یونیزه 
پلاسما کاهش يافته و این کاهش کلسیم سبب تحریک 
ترشح هورمون پاراتیروئید می‌گردد. هورمون پارآتیروئید 
نیز به نوبه خود استخوان‌ها را وادار به افزایش آزادسازی 
کلسیم می‌کند و در نتیجه مواد معدنی استخوان‌ها کاهش 
ee‏ 
it SEN SE sn‏ 
oats‏ تمی‌شوند. برخی از اختلالات کلیوی که با 
کاهش‌دادن GFR‏ با افزایش‌دادن بازجذب توبولی؛ 
قدرت کلیه‌ها در دفع سدیم و آب را کاهش می‌دهند 
سبب تولید هیپرتانسیون می‌شوند. این حالت در موارد 
افزایش مقاومت عروق Ads‏ کاهش ضریب فیلتراسیون 
مویرگ‌های گلومرولی و افزایش بازجذب سدیم در 
تووول‌ها )2 عتنوان یال در شرمع سیفن از ند 
آلدوسترون) ایجاد می‌گردد. ایسکمی یک کلیه یا 
ایسکمی بخش‌هایی از یک یا دو کلیه موجب می‌شود تا 
تفرون‌های ایسکمیک» آب و نمک کمتری دفع ALS‏ اين 
امر سبب می‌شود تا رنین از این نفرون‌ها طبق مکانیسم 
ee rene‏ ات وتو 
رنین نیز به نوبه خود تولید آنژیوتانسین TL‏ را افزایش 
داده و این ماده می‌تواند عامل ایحاد هییرتانسیون باشد. 
در مواردی که بخشی از نفرون‌ها تخریب شده باشند اما 
نفرون‌های باقی‌مانده سالم بوده و مصرف Sod‏ زیاد نباشد. 
ممکن است هییرتانسیون ایحاد نشود؛ زیرا حتی افزایش 
مختصر فشارخون هم تا حدی باعث افزایش GFR‏ و کاهش 
بازجذب توبولی سدیم می‌شود که دفع آب و نمک از ادرار را 


us‏ در نارسایی مزمن sgl‏ برخی از نفرون‌ها آسیب دیده 
و بقیه آنها تغییرات سازشی پیدا می‌کننده یعنی هیپرتروفی 
(افزایش حجم) پیدا کرده و جریان خون به آنها افزایش پیدا 
می‌کند. این امر سبب افزایش جریان a‏ توبولی در 
نفرون‌های سالم می‌شود. جریان زیاد مایع توبولی از 
یک‌طرف سبب کاهش بازجذب آب در مجاری جمع‌کننده 
می‌شود و از طرفی دیگر سبب اختلال در عملکرد مکانیسم 
Gh >‏ معکوس که برای حفظ هیپراسمولاریته مدولای کلیه 
لازم است. می‌گردد. بدین ترتیب قدرت کلیه‌ها در تغلیظ ادرار 
از GH‏ می‌رود. همچنین جریان سریع ale‏ در قوس هنله و 
محلول در مایع توبولی این قسمت از نفرون نسبتاً obj‏ باشد. 
بنابراین بدین ترتیب قدرت کلیه‌ها در رقیق‌سازی ادرار نیز 
کاهش wb po‏ 


z “al bead ندرا‎ Gj 
نارسایی کلیه تأثیرات مهمی بر مایعات و الکترولیت‌های بدن‎ 
آنها اشاره شده است:‎ as می‌گذارد که در زير‎ 


pol -)‏ ناتوانی کلیه در دفع مقادیر اضافی مایعات بدن سبب 
رقیق‌شدن پلاسما و کاهش فشار اسمزی- کلوئیدی آن 
می‌شود. در نتیحه مقدار زیادی از آب وارد بافت‌ها شده و 
pal‏ منتشر را ایحاد می‌کند. 
۲ اورمی: آورمی dy‏ معنی افزايش اوره و سایر مواد 
نیتروژنی غیرپروتئینی در مایعات بدن است 
نیتروژن‌های غیرپروتئینی شامل اور اسید آوریک» 
کراتی‌نین و ... هستند که ناشی از متابولیسم پروتئین‌ها 
وده و در حالت ne ee } a‏ دفع می‌شوند. اما 
آسید و ز کات lads 7۳ ee ‘oa‏ از عوارض 
ورن دز Oe‏ تیم بای و کر تم آن بیش از 
oa‏ شیمیایی در خنتی‌کردن آن *, chub‏ سیب 
۸ سبب اغماء 9 مرگ می‌شود. 


کم‌خونی: در نارسایی کلیوی» اریتروپویتین که مغز 
استخوان را وادار به تولید گلبول‌های قرمز می‌کند. 
نمی‌تواند از کلیه‌ها ترشح شود که نتیجه نهایی آن 
کم‌خونی است. 


مکانیسم‌های انتقال سلولی و آسیب سلول‌های توبولی در اثر 


سندرم Fg‏ 
سسندرم بارتر (Bartter’s syndrome)‏ یک اختلال 
iggy‏ مایب است که شر ییازان در اه 
کوترانسپورتر ۱ سدیم- ۲ کلر- ۱ پتاسیم» نقص در کانال‌های 
پتاسیمی غشای رأسی و یا مختل شدن عملکرد کانال‌های 
کلری غشای قاعده‌ای- جانبی بخش ضخیم صعودی قوس 
هنله رخ می‌دهد. در این سندرم, دفع یون‌ها افزایش SL,‏ و 
حجم مایعات بدن مختصری کاهش می‌یابد. این yal‏ موجب 
افزایش ترشح آنژیوتانسین 11 و آلاوسترون می‌شود که نتیجه 

آن» هیپوکالمی و آلکالوز متابولیک می‌باشد. 


سندرم جیتلمن 

سندرم حیتلمن (Gitelman’s syndrome)‏ یک اختلال 
اتوزومی مغلوب است که موجب نقصی در کوترانسپورتر 
سدیم-کلر حساس به تیازید در قوس هنله می‌شود. برخی از 
اثرات این سندرم نیز مشابه سندرم بارتر است fie)‏ کاهش 
حجم مایعات و فعال شدن سیستم رنین- آنژیوتانسین). 
درمان اين بیماران متکی به جایگزینی کلرید سدیم و پتاسیم 
از دست رفته می‌باشد. هصمچنین مپار ساخت 
پروستا گلاندین‌ها توسط داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی 
و تجویز آنتاگونیست‌های آلاوسترون (اسپیرنولاکتون) 
می‌تواند موجب اصلاح هیپوکالمی در هر دو سندرم مذکور 
گردد. 


سندرم لیدل 

سندرم لیدل (Liddle’s syndrome)‏ یک اختلال آتوزومی 
غالب pli‏ می‌باشد که در dou‏ جپش‌های متعدد در 
کانال‌های سدیمی اپی‌تلیال (ENaC)‏ حساس به آمیلوراید 
در توبول‌های دیستال و جمع کننده رخ می‌دهد. این جهش‌ها 
موجب فعال‌تر شدن کانال‌های سدیمی مذکور شده و بازجذب 
سدیم و آب افزایش می‌یابد؛ به این دلیل ترشح آلدوسترون 
در اين بیماری Geb‏ است. این سندرم را می‌توان با نجویز 
مهار می‌کند» درمان نمود. 


۸. خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و 


زیاد می‌کند. 

درمان She‏ هیپرتانسیون مستلزم این است که توانایی 
کلیه‌ها در دفع آب و نمک به واسطه افزايش GFR‏ یا کاهش 
بازجذب توبولی»افزایش uk‏ بدین ترئیب امکان حفظ تعادل 
پایین‌تر خون امکان‌پذیر می‌گردد. داروهایی که اثرات 
پیام‌های عصبی و هورمونی احتباس دهنده آب 9 Sos‏ 
آدرنرژیک, آنتاگونیست‌های رسپتور آنژیوتانسین و مهار 
کننده‌های آنزیم مبدل آنژیوتانسین) و یا داروهای دیورتیک 
برای دست‌یابی به این هدف مورد استفاده قرار می‌گیرند. 


اختلالات cl gt ga‏ 
یک يا چند ماده خاصء اختصاصی هستند. به عنوان مثال 
ممکن است مکانیسم هم انتقالی برای بازجذب گلوکز مختل 
شود و علی‌رغم غلظت پلاسمایی طبیعی گلوکزه دفع ادراری 
گلوکز وجود داشته باشد که به این حالت کلوکوزوری 
برای تمام اسیدهای آمینه (آمینواسیدوری عمومی) و یا برای 
اختلال در بازجذب اسید diol‏ سیستئین (سیستینوری)؛ 
گلیسین ( گلیسینوری) و یا بتا آمینوایزوبوتبریک اسید (بتاآمینو 
ایزوبوتیریک اسیدوری) باشد. ناتوانی کلیه در بازجذب فسفات 
موجب کاهش فسفات پلاسما و هپپوفسفاتمی کلیوی 
می‌گردد. اختلال دیگری که معمولا در نارسایی کلیوی به 
وجود Cubs lee‏ بی‌مزه کلیوی (نفروژنیک) است که در 
نتیجه عدم پاسخ‌دهی توبول‌های کلیه به ADH‏ به وجود 


سندرم فانکونی (Fanconi’s syndrome)‏ به معنی ناتوانی 
کلیه‌ها در بازجذب اسیدهای آمینه» گلوکز و فسفات می‌باشد 
که در موارد شدید حتی بازجذب بی‌کربنات از کلیه‌ها نیز 
مختل شده و دفع پناسیم و کلسیم از oly‏ ادرار زیاد می‌شود. 
دیابت بی‌مزه کلیوی نیز می‌تواند از تظاهرات سندرم فانکونی 
باشد. علت سندرم فانکونی می‌تواند نقایص ارثی در 


فصل ۵ - کلیه‌شا و مایعات بدن ۱5۹ 


تراوا (مانند سلوفان) محصور هستند. عبور می‌کند. در آن 
سوی غشاء مایع دیالیز قرار دارد که مایعی یکسان با 
he ce alice Mla‏ اه اما 
مواد زائد دیگر موجود در خون را ندارد. بنابراین» مواد SSN;‏ 
مذکور در جهت شیب غلظتی خود از خون به واسطه فرآیند 
انتشار وارد مایع دیالیز شده و از خون پاک می‌شوند. 


ها ای Ai lag‏ ک هی تا sls AS‏ 
می‌باشد انجام می‌گیرد و به معنی برداشت برخی از 
محصولات زاید از خون به دلیل اختلاف در میزان فشار 
اتسار اما اک ای را ماد و 
US‏ هاش شوزم بتک که تور رکه خفتای فا که وه 


تولید کلبول قرمز 
گلبول‌های قرمز که در ابتدا دارای هسته می‌باشند» در 
هفته‌های ن_خست زندگی رویانی در کیسه زرده تولید 
می‌شوند. در سه ماه دوم بارداری. کبد به محل اصلی تولید 
گلبول‌های قرمز تبدیل می‌شود؛ اگرچه مقداری نیز در طحال 
و گره‌های لنفاوی تولید می‌گردند. سپس در ماه‌های آخر 
بارداری و پس از تولده گلبول قرمز منحصراً در مغز استخوان 
تولید می‌گردد. مغز تمامی استخوان‌ها تا سن ۵ سالگی قادر 
a‏ تولید گلبول قرمز هستند ولی پس از آن» ja»‏ 
استخوان‌های دراز به غیر از قسمت پروگزیمال استخوان‌های 
بازو و درشت نی در سن ۲۰ سالگی از چربی انباشته شده و 
نمی‌توانند گلبول قرمز بسازنده اما مغز استخوان‌های پهن 
مانند مهره‌هاه جناغ و دنده‌ها تا آخر yor‏ می‌توانند گلبول 
بسازند. 

شکل ۶-۱ مراحل ساخت سلول‌های خون را نشان 
می‌دهد. تمام سلول‌های خون از یک سلول به نام سلول 
بسنیادین خسون‌ساز ند ظرفیتی (Pluripotent‏ 
hematopoietic stem cell)‏ مشتق می‌گردند. 

از oof‏ سلول‌هاء سلول‌های بنیادین متعهد ساخته 
می‌شوند که قادرند کلونی‌های خاصی از سلول‌ها را تولید 
نمایند به طوری که از سلول‌های متعهد. به طور مثال واحد 
کلونی‌ساز اربتروسیت که مسئول تولید گلبول‌های قرمز است» 
تولید می‌گردد. همچنین واحدهای کلونی‌ساز گرانولوسیت و 
مونوسیت نیز به همین ترتیب تشکیل می‌گردند. 

رشد این سلول‌ها تحت Sb‏ القا کننده‌های رشد زیادی 


گلبول‌های قرمز خون 


گلبول‌های قرمز خون که اربتروسیت هم نامیده می‌شوند 
حاوی پروتئینی به نام هموگلوبین هستند که اکسیژن را از 
ریه‌ها به بافت‌ها حمل می‌کند. اگر هموگلوبین در داخل 
گلبول‌های قرمز محصور نباشد. از کلیه‌ها فیلتره می‌شود. 
گلبول‌های قرمز همچنین حاوی آنزیم کربنیک انهیدراز 


هستند که واکنش میان آب و دیا کسید کربن را برای تولید 


اسید کربتیک (132005) کاتالیز می‌کند. این امر سبب 
می‌شود تا در داخل گلبول قرمزء عمل بافری شدن خون نیز 
انجام بگیرد. 
شکل و غلطت کلبول‌های قرمز خون 
گلبول قرمز طبیعی به شکل یک قرص مقعرالطرفین است 
که نازک‌ترین بخش آن مرکز گلبول می‌باشد. البته شکل 
گلبول قرمز در خلال عبورش از مویرگ‌ها تغییر می‌یابد. 

در مردان Galle‏ میانگین تعداد گلبول‌های قرمز در هر 
میلی‌متر مکعب خون ۵,۲۰۰,۰۰۰ و در زنان سالم 
9,۰ عدد می‌باشد. 

هر گلبول قرمز می‌تواند حدود ۲۴ گرم هموگلوبین را در 
هر ۱۰۰ میلی‌لیتر از سلول تغلیظ نماید. به طوری که در 
مردان طبیعی در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون به طور متوسط ۱۵ 
گرم هموگلوبین و در زنان طبیعی در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون 
۴ گرم هموگلوبین وجود دارد. 


Us 
— 


فصل ۶ .. سئول‌های خضونی ایمنی و انعقاد ge‏ 


(J Ways plouduA4) 
281 99۵ 


ee 


SOWADOYCWAY | <q 
(seoo/ueyebow 
نا‎ Bulwsol-Auojo5) 
$}9]2}eld ۷۱-۹ 
56۱/۵00/۵ 26 سسسیه.‎ 
)۱)۵۵ عزوبن‎ 
بناه‌نا991/00) 0019و‎ 9/۵0۷۵ (usejds—pun oHe1odoyewuey 
۸ —y1uN Hulwoj-Auojod) Buitusoj-AUojod) yuajodunid) 
۱۸۱-۲۱۵ 9-30 OSHd 
591/00100۷ 
(00988بابرو)‎ 
(s!ydouso3) 
(sjtydo.ynen) 
sayAo0jnueliy 
(sayAdouyjAe—j1UN (isejq—yun 
Bulwioj-Auojod) Bulwoj-Auojod) 
وا‎ 8 8-](-0 


| تیه 584001۱/3 


شکل ۶-۳ خلاصه شده است.. 

هیپوکسی بافت WS‏ منجر به افزایش سطوح بافتی 
(HIF-1) | eis‏ می‌گردد 
فاکتور نسخهبرداری برای بسیاری از 
slag}‏ الق]ا شونده توسط هیپوکسی از قبیل ژن 
اریتروپوئیتین عمل می‌کند. HIF-1‏ به جزء پاسخ دهنده به 


هیپوکسی که در ژن اریتروپوئیتین واقع شده است» متصل 
می‌شود و بدین ترتیب نسخه‌برداری از MRNA‏ را آغاز کرده 


Pa 


و در نتیجه سبب افزایش ساخت اریتروپوتیتین می‌گردد. 
۰ درصد اریتروپوئیتین در افراد طبیعی در کلیه‌ها و باقی 
is lesb‏ ی می‌شود. احتمال می‌رود که سلول‌های 


اپی‌تلیال کلیه Gal‏ هورمون را تولید کنند. اریتروپوئیتین در 
ظرف چند دقيقه تا چند ساعت پس از کمبود اکسیژن در 
decal‏ شروع به ساخته شدن می‌کند ولی ۵ روز طول 
می‌کشد تا گلبول‌های قرمز اضافی در خون ظاهر شوند. لازم 
به ذکر است که اریتروپوئیتین» تمام مراحل ساخت گلبول‌های 
قرمز را تسریع می‌نماید. 


polis 9‏ اسید فولیک دو re‏ هستند که آهمیت 
38 در بلوغ al‏ گلبول‌های قرمز خون دارند. هر دوی 
cy!‏ مواد در تولید تیمیدین تری‌فسفات شرکت می‌کنند. 
گلبول‌های قرمز با مشکل مواجه شده و اریتروسیت‌ها تبدیل 
ماکروسیت‌ها غشایی نازک و شکننده دارند و به شکل بیضی 
بزرگ و غیرمنظم دیده می‌شوند. میزان حمل اکسیژن توسط 
این سلول‌ها همانند گلبول‌های قرمز طبیعی است ولی طول 
عمر آنها a‏ علت شکنندگی غشای سلولی حدود یک دوم تا 
یک سوم طول عمر طبیعی گلبول‌های قرمز خون است. 
ویتأمین By?‏ که همراه غذا وارد معده می‌شود» در مقابل 
اسید مععده بسیار آسیب‌پذیر است و به همین خاطر 
سلول‌های جداری غدد معده یک گلیکوپروتئین به نام ثا کتور 
انیا کمک ی کل تا یاس 


معده مصون AS‏ می‌دارد 9 


2) می‌گیرد که یکی از مهم‌ترین آنها‎ pla 


ان تمایز این سلول‌ها نیز توسط القاء Sis wales‏ 
صورت می‌گیرد که باعث تمایز آنها به سلول‌های مختلف 
خونی می‌گردند. 


Meee esas) 
اه هر کدام از پرواریتروبلاست‌ها‎ 
چندین بار تقسیم می‌شوند و اولین نسل از آنهاء اریتروبلاست‎ | 
بازوفیلی می‌باشد که می‌تواند رنگ‌های بازی را به خود‎ 
بگیرد. این سلول‌ها حاوی مقدار کمی هموگلوبین هستند اما‎ 
زمان‎ Ctl می‌رود. در‎ Cee می‌شود و شبکه اندوپلاسمی هم از‎ 
SIS) حاوی بقایای دستگاه گلژی» میتوکندری و چند‎ 
از منافذ غشای مویرگی به وسیله فشرده کردن خود) از‎ nd 
A رف ۱ ای ۳ روز پس از ورود‎ | 
مویرگ‌های خونی به اریتروسیت‌های بالغ تبدیل می‌شوند.‎ 
ZV به طور کلی» غلظت رتیکولوسیت‌ها در خون کمتر از‎ 
مراحل ساخت گلبول قرمز در شکل ۶-۲ آورده‎ plod است.‎ 


شده آنستت: 


۳ گلبول‌های قرمز خون اد : تحت ie‏ باشد تا کمبود 
آن سبب هیپوکسی بافتی و ازدیاد آن سبب غلیظ شدن خون 
نگردد. هر عاملی که سبب کاهش اکسیژناسیون بافتی شود 
میزان تولید گلبول‌های قرمز را افزایش خواهد داد. Mie‏ 
خونریزی L‏ زندگی در مناطق مرتفع که سبب کاهش 
اکسیژناسیون بافت‌ها می‌شونده ساخت گلبول‌های قرمز را 
افزايش می‌دهند. 

هنگامی که اکسیژن انتقالی ay‏ بافت‌ها کاهش ly‏ 
هورمونی به نام ارب , در خون آزاد می‌شود تا ساخت 
گلبول‌های قرمز را تحریک AS‏ عملکرد این هورمون در 


فصل ۶ - سلئول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون ۰ ۱۶۳ 


Genesis of RBCs 


Proerythroblast 


Basophil 
erythroblast 


Microcytic, 
hypochromic anemia 


Polychromatophil 
erythroblast 


۲ 


Orthochromatic 
erythroblast 


/ 


Reticulocyie 


Erythrocytes 


Megaloblastic anemia Erythroblastosis fetalis 


شستل ۲ ۶ مراحل ساخت گلبول‌های قرمز خون و شکل آنها در انواع آنمی‌ها. 


۱ 2 succinyl-CoA +2 glycine وس سس سس‎ fof (> CH 


N 
۱۱. 4 pyrrole ~—-»- protoporphyrin IX H 
Ill. protoporphyrin IX + Fet* ~--» heme (pyrrole) 
IV. heme + polypeptide ~-—--»- hemoglobin chain (a or B) 
۷۰ 2achains + 2 ۵ chains تست‎ hemoglobin A 


شکل ۲ 7 مراحل شیمیایی ساخت هموگلوبین. 


مذکور توسط گیرنده‌های خاصی در ناحیه ایلئوم روده جذب 
خون شود. این ویتامین به مقادیر زیاد در LS‏ ذخیره می‌گردد. 
به طوری که ذخیره کبدی آن می‌تواند برای ۳ تا ۴ سال» نیاز 
بدن را تأمین نماید. اسید فولیک هم که در سبزیجات» جگر و 


(VY در بیماری اسپرو (فصل‎ bibl co گوشت‌ها موجود‎ ple 


Hematopoietic stem cells 


Kidney 


Erythropoietin 


Decreases 


Proerythroblasts 


Red blood cells 


Tissue oxygenation | 


Decreases 


Factors that decrease 
oxygenation 
1. Low blood volume 
2. Anemia 
3. Low hemoglobin 
4. Poor blood flow 
5. Pulmonary disease 


fe‏ مکاند 7۳ loc‏ د آریتروپوکیتین. 


تبدیل به : , می‌گردد و بدین طریق قادر است در 
حون حمل گردد. ترکیب آهن L‏ این مولکول. سست Cul‏ و 
در هر نقطه‌ای از بدن می‌تواند آزاد soso:‏ آهن اضافی بدن 
رتیکولواندوتلیال مغز استخوان ذخیره می‌گردد. 
یک پروتئین به ۵ نام 1 آپوفریتین ترکیب شده و ثریتین را 
می‌سازد. اگر ذخیره aoa‏ بدن اشباع és,‏ به 
ور سول راک ورین 

اگر محتوای آهن lw,‏ کم شود آهن متصل به 
فریتین» آزاد شده و به پلاسما وارد می‌گردد و در آنجا به 


صورت ترانسفرین در خون گردش می‌کند. ترانسفرین قادر 
است به گیرنده‌های خود واقع در غشای اریتروبلاست‌ها در 
مغز استخوان متصل شود و به طریق اندوسیتوز وارد سلول 
گردد. سپس ترانسفرین متصل به آهن در سیتوپلاسم سلول 
منکور آهن خود را به میتوکندری‌ها تحویل می‌دهد. 
میتوکندری محل ساخت مولکول هم است. در صورتی که 
مقدار ترانسفرین در خون ناکافی bil‏ کم خونی هیپوکروم 
ایجاد می‌گرده یعنی محتوای هموگلوبین گلبول‌های قرمز 
خون کم می‌شود. 

زمانی که عمر گلبول قرمز تمام شد» توسط سیستم 
مونوسیت - ماکروفاژ بلعیده شده و آهن آن به خون آزاد 
می‌گردد تا دوباره در چرخه ساخت هموگلوبین‌های جدید 
مورد استفاده قرار گیرد. مردان روزانه ۰/۶ میلی‌گرم آهن دفع 
می‌کنند و زنان هنگام قاعدگی روزانه به طور متوسط حدود 
۳ میلی‌گرم آهن دفع می‌نمایند. 


آهن از تمام قسمت‌های روده باریک جذب می‌گردد. کبد 


مقادیر متوسطی آپوترانسفرین در صفرا ترشح می‌کند که از 
طریق مجاری صفراوی به دوازدهه می‌رسد. آپوترانسفرین در 
داخل روده باریک به آهن آزاد و برخی از آهن‌های ترکیب 
شده با هموگلوبین و میوگلوبین ناشی از گوشت متصل 
می‌شود. yal‏ به آپوترانسفربن متصل شده و ترانسفرین تولید 
می‌کند. سپس ترانسفرین به گیرنده‌های غشای سلول 
اپی‌تلیال روده متصل می‌گردد و به روش پینوسیتوز جذب 


دچار اختلال جذب می‌گردد. 


تولید هموگلوبین در پرواریتروبلاست‌ها آغاز شده و حتی تا 
مرحله رتیکولوسیت‌ها پس از ترک مغز استخوان و ورود به 
خون به مدت حدوداً یک روز دیگر ادامه می‌یابد. شکل F-¥‏ 
مراحل ساخت هموگلوبین و مواد شیمیایی حد واسط را نشان 
می‌دهد. 

ابتدا سوکسینیل کوآنزیم ۸ که در چرخه کربس ساخته 
می‌شود با گلیسین ترکیب شده و مولکول پیرول را می‌سازد. 
از ترکیب ۴ مولکول پیرول با همدیگر یک مولکول 
بر حاصل می‌گردد که با آهن ترکیب شده و 
مولکول (heme) a»‏ را می‌سازد. هر مولکول هم با یک 
زنجیره پلی‌پپتیدی به نام گلوبین ترکیب شده و یک زنجیره 
هموگلوبین را می‌سازد. سپس چهار زنجیره هموگلوبین به هم 
اتصال یافته و یک مولکول کامل و بزرگ هموگلوبین را 
Sis‏ | می‌دهند. زیرواحدهای مختلف» تفاوت‌های 
مختصری با هم دارند به طوری که زنجیره‌های هموگلوبینی 
مختلفی موسوم به زنجیره‌های آلفاء بتاه گاما و دلتا را به وجود 
می‌آورند. هموگلوبین ۸ که ترکیبی از دو زنجیره آلفا و دو 
زنجیره بتا است» فراوان‌ترین هموگلوبین موجود در بدن 
می‌باشد. 

هر مولکول هموگلوبین طبیعی قادر است ۴ مولکول 
اکسیژن را حمل کند. در برخی از بیماری‌ها ساختار طبیعی 
هموگلوبین تغییر می‌کند. Ute‏ در کم‌خونی داسی‌شکل, در 
زنجیره by‏ به جای اسید آمینه گلوتامیک» اسید آمینه والین 
می‌نشیند. در این صورت شکل گلبول قرمز به صورت داس 
در آمده 9 غشای ol‏ شکننده می‌گردد. 


آهن نه تنها برای تولید هموگلویین به کار می‌رود بلکه در 
ساختمان plo‏ مواد feo‏ سیتوکروم‌هاء سبتوکروم اکسیداز 
پراکسیداز و کاتالاز هم موجود می‌باشد. روش دخیره‌شدن و 
متابولیسم آهن در شکل ۶-۵ نشان داده شده است. 

آهن بلافاصله پس از جذب از روده باریک با یک 


بتاگلوبولین پلاسمایی به نام , ترکیب شده و 


مس ان - سلول‌های خونی, ایمتی و انعقاد ون ۱۶۵ 


کمبود هموگلویین در خون را آنمی یا کم خونی می‌تامند که 
می‌تواند به دلیل کمبود گلبول‌های قرمز خون یا کمبود 
هموگلوبین موجود در آنها باشد. آنمی fle‏ زیادی دارد که در 
زیر به برخی از آنها اشاره می‌شود. 


آنمی ناشی از خونروی 

اگر یک خون‌ریزی سریع در بدن فردی اتفاق tile‏ بخش 
پلاسمای خون از ۱ تا ۴ روز و بخش گلبول‌های قرمز آن طی 
۳ تا ۶ هفته جایگزین می‌گردد. ولی اگر خونریزی به صورت 
مکرر اتفاق بیافتد. فرد نمی‌تواند آهن از دست رفته را به 
همان سرعت از روده‌ها جذب کند. به همین خاطر گلبول‌های 
قرمز تولید شده عمدتاً کوچک‌تر از حد طبیعی بوده و 
همموگلوبین کمی دارند و بدین صورت تسم" 

ن pS quem‏ وم ایجاد می‌شود. 


آنمی آبلاستیک 

اگر فعالیت مغز استخوان کاهش L ub‏ متوقف شود حالتی 
ایجاد می‌گردد که به آن آپلازی مغز استخوان گفته می‌شود. 
در این صورت سلول‌های خونی نمی‌توانند توسط مغز 
seal‏ تاه قوس این ley Gils‏ آهاه مد اوه که 
فرخ در andl jill aa‏ 6یا antl‏ گامای Hols.‏ از انیخار 
بمب oil‏ و b‏ دوزهای بالای سموم حشره‌کش‌ها یا بنزن 
گازوئیل قرار گرفته باشد. این آنمی بسیار شدید بوده و به 
مرگ می‌انجامد. در بیماری‌های خودایمنی از قبیل لوپوس 


اریتماتوزه سیستم ایمنی به سلول‌های سالم از قبیل 
سلول‌های ae oe‏ ن حمله‌ور می‌شود که yl cyl‏ 
ثیز منحر cue dy‏ ۱ 


۰ گفنه می‌شود. 


آنمی مگالوبلاستیک 

فقدان ویتامین By‏ اسید فولیک و فا کتور داخلی مترشحه از 
نماید. در نتیحه اریتروبلاست‌ها بیش از حد بزرگ می‌شوند 
که به آزها مگالونلاست می‌گویند. بنابراین ۱ مخاط 


Bilirubin (excreted) Viesues 
Ferritin. Hemosiderin 
— ۱ Macrophages _ Heme 
Degrading hemoglobin _ Free : Enzymes 
, ۱۳۵۲۱ Free iron 
Hemoglobin Transterrin—Fe 
4 Plasma 


Red Celis 


۲۵۲+ absorbed ۰ Fe excreted: 0.6 mg 
(small intestine) daily 


Blood loss: 0.7 mg Fe 
daily in menses 


سل 2 7 انتقال و متابولیسم آهن. 


سلول‌های اپی‌تلیال روده می‌شود و سپس به شکل 
تانسفرین وارد پلاسما می‌گردد. 


ad‏ بر لب و 


گلبول‌های قرمز خون تا حدود ۱۲۰ روز می‌توانند در داخل 
گردش خون باقی بماننده سپس تخریب شده و از سیستم 
گردش خون خارج می‌گردند. گلبول‌های فرمز خون حاوی 
هسته» میتوکندری و شسبکه اف رد نیستند ولی 
آنزیم‌هایی دارند که قادرند گلوکز را متابولیزه کنند 
کمی ATP‏ بسازند. آنزیم‌های موجود در داخل گلبول قرمز 
کارهای زیر را انحام می‌دهند: 
٩‏ قاط Calas‏ دوشن ای رل 
۲ تداوم انتقال غشایی یون‌ها 
۴ جلوگیری از تبدیل آهن موجود در هموگلوبین از حالت 

فرو (Fe?)‏ به حالت فریک (Fe)‏ 
۴ جلوگیری از اکسیداسیون پروتئین‌های موجود در داخل 

گلبول قرمز 

با گذشت دوره زندگی گلبول قرمز. غشای Gl‏ شکننده 
می‌شود و بالاخره هنگام عبور از نقاط سفت دستگاه گردش 
خون پاره می‌شود. پاره‌شدن غشای گلبول‌های قرمز خون 
بیشتر در پولپ فرمز طحال اتفاق می‌فتد. 

۱۳ ریب هفوکویرن کون ماکروت رها هن‎ hoe 

pee‏ آزاد کرده و آن را وارد خون می‌کنند تا دوباره مورد 
استفاده قرار pS‏ 


9 مقدار 


و در نتیجه آفزایش برون‌ده قلبی می‌شود. افزايش برون‌ده 
قلبی در آنمی‌ها تا حدودی می‌تواند اثر tals‏ ظرفیت حمل 
اکسیژن به بافت‌ها توسط خون را جبران کند زیرا برون‌ده 
قلبی تا ۲ الی ۴ برابر to‏ طبیعی افزایش Lb co‏ در نتیحه 
می‌توان گفت که آنمی سبب افزایش زیاد برون‌ده قلبی و به 
همان اندازه سب افزایش بار کاری قلب می‌شود. 
پلی سیتمی 
پلی‌سیتمی به معنی افزايش تعداد گلبول‌های قرمز خون 
می‌باشد. هنگامی که بافت‌های بدن به علت کمبود اکسیژن 
در هوای تنفس شده p> Mio)‏ نتیجه سکونت در ارتفاعات) یا 
به ede‏ عدم توانایی تحویل اکسیژن به بافت‌ها (مثلاً در طی 
نارسایی قلب) دچار هیپوکسی شوند» بدن dy‏ صورت خودکار 
شروع به تولید گلبول قرمز می‌کند. به اين حالت بلی‌سیتمی 
تانوبه گفته می‌شود. نوع شایعی از پلی‌سیتمی تانویه که به 
پسلی‌سیتمی فیزیولوژیک معروف است. در افراد ساکن 
ارتفاعات دیده می‌شود. در اين افراد تعداد گلبول‌های قرمز 
خون حدوداً ۶ تا ۷ میلیون در هر میلی‌متر مکعب است. 

پلی‌سیتمی می‌تواند عامل پاتولوژیک نیز داشته باشد که 
به آن پلی‌سیتمی ورا (حقیقی) می‌گویند. در این حالت تعداد 
گلبول‌های قرمز خون بیمار می‌تواند ۷ تا ۸ میلیون در هر 
یلی‌متر مکعب خون, باشد و هماتوکریت آنها معمولاً ۶۰ ت 
۰ درصد است. 

این نوع پلی‌سیتمی از یک اختللال ژتیتکی در سلول‌های 
تولیدکننده گلبول قرمز ناشی می‌شود. در پلی‌سیتمی ورا 
علاوه بر افزایش هماتوکریت» حجم خون نیز زیاد می‌گردد و 
تا نزدیک دو برابر حد طبیعی می‌رسد. ویسکوزیته خون نیز 
دز ان ات پیش ار یا CL‏ یس das‏ 


ys‏ یلی سدنمی د ae‏ ل دستگاه ۵ گر گردش خو 

با افزایش ویسکوزیته خون در پلی‌سیتمی؛ رکشت وریدی . 
کاهش می‌یابد. برعکس حجم خون در پلی‌سیتمی افزایش 
Lb»‏ که این عمل باعث افزایش بازگشت وریدی می‌شود. 
این دو اثر همدیگر را (ts‏ می‌نمایند. فشارخون در اکثر این 
افراد طبیعی است. همچنین Cle dy‏ اینکه هموگلوبین موجود 


معده صوجپب 1 gon‏ کشنده pod + ool)»‏ رنیسیوز) و 
همچنین بیمارانی که مبتلا به اسپروی روده‌ای هستند. به 
فلت جذب ناکافی اتید فولیک 9 ویتامین By‏ از روده دچار 
همین بیماری می‌گردند. 


آنمی همولیتیک 
اختلالات مختلف گلبول‌های قرمز که بسیاری از آنها جنبه 
ارثی دارند. باعث می‌شوند تا غشای گلبول‌های قرمز شکننده 
گردند. در نتیجه. غشای آنها به سرعت پاره شده و از بین 
می‌رود. در آنمی Seiden er‏ چون گلبول‌های قرمز به 
سرعت تخریب می‌شوند. بدن نمی‌تواند گلبول‌های قرمز 
جدیدی جایگزین آنها نماید. انواع مختلفی از اختلالات 
می‌توانند سبب ابتلا به coil‏ همولیتیک شوند. اسفر وسپتوز 
ast‏ تفای از این موارد امد اک اقلا لبون هام 
فرمز بسیار کوچک بوده و کروی JSS‏ هستند. غشای این 
سلول‌ها مثل گلبول‌های قرمز طبیعی انعطاف‌پذیری ندارد و 
به راحتی می‌شکند. 

در آنسمی دای شکل که نمونة دیگری از آنمي 
همولیتیک است و در ۰/۳ تا ۱ درصد از سیاه‌پوستان آمریکا و 
غرب آفریقا دیده می‌شود گلبول‌های قرمز نوعی هموگلوبین 
غیرطبیعی به نام هموگلوبین 5 دارند. هر گاه این 
هموگلوبین‌ها در معرض غلظت پایین اکسیژن قرار گیرند. به 
صورت کریستال‌های طویلی در داخل گلبول‌ها رسوب 
می‌کنند که همین pol‏ شکنندگی گلبول قرمز را سبب می‌شود. 

در اریتر وبلاستوز جنینی نیزء گلبول‌های قرمز Rh‏ مثبت 
جنین مورد حمله آنتی‌بادی‌های Rh‏ منفی مادر قرار 
می‌گيرند. این آنتی‌بادی‌ها گلبول‌ها را شکننده می‌کنند و 
موجب پارگی سریع آنها می‌شوند. به طوری که نوزاد با آنمی 


oe‏ نمی شه شدید» ویسکوزیته خون pes‏ است به نصف مقدار 
طبیعی خود کاهش Gal ub‏ عمل سبب می‌شود تا خون در 
رگ‌ها به سرعت جریان یابد و بدین صورت برون‌ده قلبی 
افزايش می‌یابد. به علاوه a‏ علت کاهش انتقال اکسیژن در 
نتیجه آنمی» هیپوکسی بافتی رخ داده و عروق خونی بافت‌ها 


فصل ۶ - سلئول‌های خونی: ایمنی و انعقاد خون ۱۶۷ 


حدود ۷۰۰۰ عدد است. به طوری که نوتروفیل‌ها FY‏ درصد 
۳ درصد و لنفوسیت‌ها ۲۰ درصد از گلبول‌های سفید ر 
شیک می‌دهند. 


از سلول‌های بنيادین چند ظرفیتی علاوه بر سلول‌های متعهد 
که مسئول ساخت گلبول‌های قرمز هستند BD) gd‏ مبا 

گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها فقط در مغز استخوان 
تشکیل می‌شوند ولی لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها عمدتاً در 
Layee lle Coals pclae‏ ره مار ان 
تیموس و لوزه‌ها و بافت‌های لنفوئید سایر قسمت‌های بدن 
مثل مغز استخوان و پلا ک‌های پی‌بر (Peyer)‏ که در زیر 
اپی‌تلیوم روده قرار دارند» تولید می‌شوند. 

گرانولوسیت‌ها dy‏ از رهاشدن از مغز استخوان, ۴ تا ۸ 
ساعت در خون گردش کرده و سپس ۴ تا ۵ روز در بافت مورد 
نیاز زندگی می‌کنند. اگر عفونت بافتی رخ دهد به علت 
مهاجرت این سلول‌ها به محل عفونت WIE‏ عمر آنها به چند 
بات اون ی زا 

مونوسیت‌ها نیز عمر کوتاهی دارند و قبل از واردشدن به 
بافت‌هاء ۱۰ تا ۲۰ ساعت در خون گردش می‌کنند. پس از 
ورود آنها به بافت اندازه آنها بزرگ‌تر می‌شود و تبدیل به 
ماکروفاژهای بافتی می‌گردند. این سلول‌ها قادرند در بافت‌ها 
تا چندین ماه زنده بمانند. 

لنفوسیت‌ها از غدد لنفاوی وارد گردش خون می‌شوند و 
پس از چند ساعت dy‏ روش دیاپدز به بافت لنفاوی باز 


می‌گردند. سپس دوباره وارد گردش خون می‌شوند و این 
عمل را تا آخر طول عمر خود انجام می‌دهند.لنفوسیت‌ها از 
چندین diam‏ تا چندین ماه زنده ile go‏ 


نوتروفیل‌ها و مونوسیت‌ها (که بعدها تبدیل به ماکروفاژ 
خواهند شد) می‌توانند از منافذ مویرگ‌های خون توسط 
دیاپدز وارد خون شوند. هم نوتروفیل‌ها و هم ماکروفاژها 
می‌توانند از طریق حرکت آمیبی در بافت حرکت کنند. این 


sata Va Suc 38‏ و lire SS de‏ 
بیماران مبتلا به پلی‌سیتمی ورا اغلب چهره گلگون با پوست 
مختصر آبی رنگ (سیانوزه) دارند. 


مقأومت بدن در برابر عفونت 


بدن ما در هر لحظه در مواجهه با باکتری‌هاء ویروس‌هاء 
قارچ‌ها و انگل‌هایی است که می‌توانند وارد دهان» راه‌های 
تنفسی, لوله گوارش» غشای داخل چشم‌ها و حتی مجاری 
ادراری شوند. برخی از این عوامل می‌توانند حالات 
پاتولوژیک خاصی را در بدن به وجود آورند. با وجود این 
بعضی مواقع برخی از عوامل میکروبی سمی می‌توانند بدن 
ما را مورد حمله قرار دهند که در نهایت منحر dy‏ مرگ 
می‌گردند. بدن برای مقابله با این عوامل مجهز dy‏ سیستم 
متا ار ماه که تفای کارا ها و 
(لوکوسیت‌ها) و ساول‌های بافتی خاصی است که از 
گلبول‌های سفید مشتق می‌گردند. 

گلبول‌های سفید و سلول‌های بافتی دو oly‏ برای از 
بین‌بردن این عوامل دارند که یکی فا گوسیتوز این عوامل 
است و دیگری تولید آنتی‌بادی‌هایی است که می‌توانند 
عوامل مهاجم را از بین Syn‏ 


لوکوسیت‌ها پا گلبول‌های سفید خون» سیستم ایمنی بدن را 
در مقابل عوامل بیماریزا تحریک می‌کنند. این سلول‌ها در دو 
قسمت از بدن تولید می‌شوند که یکی مغز استخوان و 
دیگری بافت‌های لنفاوی است. 

به طور طبیعی شش نوع گلبول سفید در خون وجود دارد 
که شامل نوتروفیل, اتوزینوفیل و بازوفیل‌های چند هسته‌ای؛ 
نفوسیت‌هاء مونوسیت‌ها و به مقدار کم پلاسماسل‌هاست. 
سه نوع Jol‏ که چند هسته‌ای هستند. دارای ظاهری دانه‌دار 
می‌باشند که معروف dy‏ سلول‌های گرانولوسیت می‌باشند. 
تمام گران ولوسیت‌ها و همچنین مونوسیت‌ها قادر به 
فا گوسیتوز هستنده یمنی عوامل مهاجم را می‌بلمند. ولی 
لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌هاآنتی‌بادی تولید alae‏ 

غلظت گلبول‌های سفید خون در هر میکرولیتر از خون 


dete ۸‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - 


- ماکروفاژ نیز می‌نامند. 


پوست 

پوست سالم نسبت به عوامل عفونی تقریباً نفوذ ناپذیر است 
ولی اگر پوست آسیب ببینده عفونت می‌تواند به آن وارد شود. 
برخی از ماکروفاژها که dy‏ آنها هیستوسیت MAT‏ می‌شود 
عمل حفاظت از پوست را بر عهده داشته و در زیر پوست 
ساکن هستند. 


گره‌های لنفاوی 

می‌توانند وارد جریان خون و یا لنف گردند اگر این ذرات 
عوامل مهاجم باشند. می‌توانند سبب عفونت شوند. به همین 
bE‏ در Job‏ جریان گردش خون و لنف گره‌های لنفاوی 
وجود دارند که حاوی تعداد زیادی ماکروفاژ می‌باشند. این 
ماکروفاژهاه عوامل بیماری‌زا را از مایع لنفاوی برداشت نموده 
و آنها را تخریب می‌کنند. 


ما کروفاژهای آلوئولی در ریه‌ها 

ریه‌ها بخش‌هایی از بدن هستند که به طور مداوم در معرض 
میکروب‌های هوازی قرار دارند. برای مقابله با این عوامل» 
ماکروفاژهایی در دیوارةُ آلوئول قرار دارند که قادرند ذراتی را 
که در آلوتول گیر کرده‌انده فاگوسیت نمایند. اگر ذرات قابل 
هضم باشند آنها را تجزیه می‌نمایند و اگر بزرگ باشند 
کپسولی دور آن تشکیل می‌دهند و سپس به آرامی آنها را از 


Ow‏ می‌برند. 


ماکروفاژهای کبدی 

تعداد زیادی از باکتری‌هایی که از طریق سیستم گوارش وارد 
بدن شده‌انده قادرند از مخاط گوارشی به Crow‏ خون پورت 
کبدی حرکت کنند. این خون قبل از ورود به سیستم گردش 
خون عمومی از سینوزوئیدهای کبدی عبور می‌کند. 
سینوزوئیدهای کبدی دارای ماکروفاژهای بافتی به نام 
سلول‌های کم پفر هستند. این سیستم ماکروفاژی چنان قوی 
است که تقریباً هیچ میکروبی قادر به عبور از کبد به Eb‏ 


سلول‌ها تحت تأثیر مواد شیمیایی مختلف آزاد شده در 
بافت‌ها قرار گرفته و به سمت آنها جذب می‌شوند. اين پدیده 
کمو نا کسی نامیده می‌شود. مواد شیمیایی مختلفی که قادر به 
ایجاد کموتاکسی هستند» عبارتند از: ۱) برخی سموم 
باکتری‌ها و ویروس‌هاء ۲) فرآورده‌های تخریب شده 
بافت‌های ملتهب. ۳) فرآورده‌های حاصل از واکنش‌های 
کمپلمان. ۴) فرآورده‌های لخته‌شدن پلاسما و ... 
نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها سلول‌های مهاجم را توسط عمل 
فا گوسیتوز از بین می‌برند. این سلول‌ها فقط عوامل مهاجم را 


_ فا گوسیته می‌کنند و dy‏ سلول‌های طبیعی بدن حمله‌ور 


نمی‌شوند. دلیل اینکه سلول‌های بدن برخلاف عوامل 
بیماریزا مورد هجوم نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها قرار 
نمی‌گیرند» عبارت است از موارد ذیل: 

اول su!‏ بیشتر ساختمان‌های طبیعی بافت‌هاء سطحی 
صاف دارند که آنها را در ply‏ فا گوسیتوز مقاوم می‌کند. دوم 
اينکه اغلب بافت‌های بدن دارای پوشش حفاظتی هستند که 
عوامل مهاجم فاقد این پوشش می‌باشند و بالاخره سوم 
aS!‏ سیستم ایمنی بدن در برابر عوامل مهاجم موادی را 
تولید می‌کند که آنها را برای عمل فا گوسیتوز آماده می‌کنند. 

نوتروفیل‌ها بیشتر برای فا گوسیتوزکردن باکتری‌ها 
مناسب هستند ولی ماکروفاژها قادرند ذرات خیلی بزرگ‌تر از 
با کتری‌ها را نیز فا گوسیت کنند. ماکروفاژها انگل مالاریا را هم 
فا گوسیت می‌کنند. عوامل مهاجمی که توسط این سلول‌ها 
فا گوسیت می‌شوند توسط سیستم هضم داخل سلولی که در 
داخل لیزوزم آنهاست» هضم می‌گردد. هم نوتروفیل‌ها و هم 
ماکروفاژها علاوه بر آنزیم‌های لیزوزومی حاوی مواد 
باکتری‌کش هستند که به راحتی باکتری‌ها را از Oe‏ می‌برند. 
این مواد شامل سوپراکسید )02( پراکسید هیدروژن 
(H202)‏ و یون هیدروکسیل (OH)‏ هستند. 


سیستم ر تیکولواندوتلیال 

به مجموعه کل مونوسیت‌هاء ماکروفاژهای متحرکه 
ماکروفاژهای ثابت بافتی و سلول‌های اندوتلیال خاص در مغز 
استخوان, کبد و غدد لنفاوی» سیستم ر تیکولواندهو تلیال گفته 
می‌شود. اکثر این سلول‌ها از مونوسیت‌ها مشتق می‌شوند 
بنابراین سیستم رتیکولواندوتلیال را گاهی سیستم مونوسیت 


فصل ۶ -سلول‌های خونی: ایمنی و انعقاد خون ۰ ۱۶۹ 


۱ cis ais Oe 
هیستوسیت‌ها در بافت زیرپوستی» ماکروفاژهای آلوتولی د‎ 
ریه‌ها و میکروگلیاها در مغز و ... پس از شناسایی عوامل‎ 
| حملهور می‌شوند. در این حالت ماک روفوها‎ lal مهاجم. به‎ 
سریعاً بزرگ می‌شوند و قدرت فا گوسیتوزی آنها افزایش‎ 
می‌یابد.‎ 


تهاجم نوتروفیل‌ها به ناحیه التسهابی. دومین خط 
دفاعی می‌باشد 
در چند ساعت اولیه پس از شروع التهاب» نوتروفیل‌ها به 
dob‏ ملتهب حمله‌ور می‌گردند. حمله‌ورشدن نوتروفیل‌ها به 
علت مواد رها شده از Cal‏ ملتهب (سیتوکاین‌های التهابی از 
قبیل INF‏ و (IL-1‏ است که سبب چسبیدن نوتروفیل‌ها به 
دیواره aia‏ می‌شوند. cyl pal‏ حاشبه‌سازی ls‏ 
jhe‏ ن نام دارد. این مواد موجب افزایش بیان 
مولکول‌های چسباننده از قبیل سلکتین‌ها و ای 
چسباننده بین Jobe‏ نوع ۱ (ICAM-1)‏ بر سطح سلول‌های 
اندوتلیال مویرگ‌ها و ونول‌ها می‌شوند. این مولکول‌های 
چسباننده با مولکول‌های اینتگرین مکمل خود که بر روی 
نوتروفیل‌ها به دیواره مویرگ‌ها و ونول‌های ناحیه ملتهب 
متصل گردند. سپس نوتروفیل‌ها توسط Joe‏ دیاپدز وارد 
Gs Soy cals alas‏ وضو wea a (ale‏ 
موجب کموتاکسی نوتروفیل‌ها به سمت بافت آسیب دیده 
می‌شوند. همچنین نوتروفیل‌ها در خون به شدت آفزایش 


می‌یابند که به این پدیده نو تم 


2» > 


تهاجم انویه ما کروفاژها به بافت ملتهب. سومین خط 
دفاعی است 


پس از تهاجم نوتروفیل‌هاء مونوسیت‌های خون هم وارد بافت 
ملتهب شده و پس از بزرگ‌شدن به ماکروفاز تبدیل می‌گردند. 
البته حدود ۸ساعت زمان لازم است تا مونوسیت‌ها بالغ شده 
و به ماکروفاژهای فا گوسیتوزکننده تبدیل شوند. لازم به دکر 
است که قدرت فا گوسیتوزی ماکروفاژها حدود ۵ برابر بیشتر از 
نوتروفیل‌هاست. 


گردش خون نیست. 


ماکروفاژهای سیستم عصبی 
نوعی از سلول‌های گلیال موجود در سیستم عصبی که 
با می‌باشند» از ماکروفاژها منشأً می‌گیرند 


موسوم به میک 
مهاجم Lal‏ می‌کنند. 


ماکروفاژهای طحال و مغز استخوان 

در استخوان و طحال, ماکروفاژهای فعالی وجود دارند که در 
صورت ورود هرگونه عامل مهاجم به JED‏ گردش خون, آن 
را فا گوسیته می‌کنند. این ماکروفاژها در طحال و عمدتاً در 
پولپ قرمز طحال قرار گرفته‌اند. 


التهاتب 
وقتی یک بافت آسیب می‌بیند (چه به وسیله باکتری یا تروما 
و چه به وسیله عوامل شیمیایی یا گرما) مواد مختلفی که 
توسط بافت آسیب دیده رها می‌شوند تغییرات ثانویه 
عمده‌ای را در اطراف بافت‌های سالم به وجود می‌اورند که به 
کل cpl‏ تغییرات» leat‏ 
التهاب خصوصیات بارزی دارد که از جمله آنها می‌توان 
به موارد زیر آشاره کرد: 
)- وازودیلاتاسیون یا گشادی عروق خونی موضعی و 
افزایش جریان خون در منطقه ملتهب. 
۲ افزایش نفوذپذیری مویرگ‌ها و نت مقادیر زیادی مایج 
به داخل فضاهای gle‏ بافتی 
۲ لخته‌شدن مایع در فضاهای gle‏ بافتی به علت وجود 


فیبرینوژن و سایر پروتئین‌ها 
۴ مهاجرت مقدار زیادی از گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها به 
درون بافت ملتهب 
۵ تورم سلول‌های بافتی 
برخی از فراورده‌های بافتی «fie‏ هیستامین» 
برادی‌کینین» سروتونین» پروستاگلاندین‌ها و چندین فرآورد 
سیستم کمپلمان» فراورده‌های Add‏ شدن خون و چندین dole‏ 
تام رها Nike‏ رل‌های LAAT‏ فده رها 


ولوژی پزشکی گایتون و 


می‌شود. این سلول‌ها همچنین هیستامین و polio‏ کمی 
برادی‌کینین و سروتونین ترشح می‌کنند. 

" این دو سلول مسئول اصلی ایجاد واکنش‌های آلرژیک 
هستند. بازوفیل‌ها و ماست‌سل‌ها با اتصال به ایمونوگلوبولین 
ol, E‏ می‌شوند و مقادیری هیستامین» برادی‌کینین. 
سروتونین» هپارین. ماده US‏ اثر آنافیلاکسی و تعدادی از 
آنزیم‌های لیزوزومی آزاد می‌کنند. این مواد واکنش‌های 
آلرژیک )| راه‌اندازی می‌کنند. 


لوکوپدی 
a,‏ کاهش تولید گلبول‌های سفید توسط مغز استخوان 
لو کوپنی گفته می‌شود. کمبود گلبول‌های سفید به باکتری‌های 
ساکن در بدن و phe‏ عوامل مهاجم اجازه می‌دهد که به 
سرعت در بدن عفونت ایجاد کنند. ۱ 
مواجهه بدن با اشعه 2 یا گاما و برخی از داروها و مواد 
شیمیایی که حاوی بنزن یا آنتراسن هستند» می‌تواند آپلازی 
مغز استخوان ایجاد کند. 


لو کمی 
یک جهش سرطانی در سلول‌های تولیدکننده رده میلوئید یا 
لنفوئید سبب تولید بی‌رويهٌ گلبول‌های سفید می‌شود که به 
این حالت لوکمی گفته می‌شود. پس لوکمی می‌تواند به دو 
صورت لنفوئید و یا میلوئید باشد. 

لوکمی‌ها ممکن است به طحال AS‏ غدد لنفاوی و یا 
سایر مناطق عروقی گسترش يابند. این گسترش سریع سبب 
تخلیه بدن از مواد غذایی شده و بیمار به سرعت می‌میرد. 


ایمنی . 


ایمنی به مفهوم توانایی مقابله بدن در مقابل تمام 
ارگانیسم‌های مهاجم وارد شده به بدن است. بدن در مقابل 
alge‏ مهاجم به دو صورت از خود دفاع می‌کند. طریقه اول 
که به طور LSD‏ در بدن وجود دارده موسوم به ایمنی ذانی 
می‌باشد. این ایمنی شامل فا گوسیتوز باکتری‌ها و عوامل 
Sod‏ توسط لوکوسیت‌هاء مقاومت پوست در برابر حمله 
ارگانیسم‌ها و حضور برخی از مواد شیمیایی خاص است که 
قادر به کشتن میکروب‌ها هستند. نوع دوم ایمنی که به ایمنی 
SL‏ معروف انتته زبانی آنحاامی شود که یک ارگاتیسم 


افزایش تولید گرانولوسیت‌ها و مسونوسیت‌ها توسط 
مغز استخوان. خط دفاعی چهارم است 
تحریک سلول‌های پیش‌ساز گرانولوسیت‌ها و مونوسیت‌ها در 
مغز استخوان سبب افزایش تعداد گرانولوسیت‌ها و 
مونوسیت‌ها در خون می‌گردد. اگر التهاب ادامه cl‏ 
سلول‌های مغز استخوان قادرند تا ۲۰ الی ۵۰ برابر مقدار 
طبیعی» گرانولوسیت و مونوسیت تولید کنند. 
J pias‏ فیدیکی تولید ماکروفا 
a‏ وروی 
پنج فاکتور اصلی شناسایی شده‌اند که در تنظیم پاسخ 
ماکروفاژها نقش مهمی دارند. این موارد عبارتند از: ۱) فاکتور 
نکروز تومور TNF)‏ ۲) اینترلوکین - ۱ IL-1)‏ ۳) فاکتور 
محرک کلونی گرانولوسیت و مونوسیت (GM-CSF)‏ 
۴ فاکتور محرک کلونی گرانولوسیت (G-CSF)‏ و ۵) فاکتور 
محرک کلونی مونوسیت (M-CSF)‏ 

همچنین پس از asa!‏ ماکروفاژها و نوتروفیل‌ها عمل 
فا گوسیتوزی خود را انجام دادنده می‌میرند و بعد از چند روز در 
acl‏ ملعم مضرهای Soul‏ مشود ay‏ مایا نمابای اف 
نکروتیک» نوتروفیل‌های «od yo‏ ماکروفاژهای مرده و aie‏ 
میان بافتی است. به این مخلوط چرک (Pus)‏ گفته می‌شود. 
پس از چند روز onl‏ مخلوط اتولیز شده و سرانجام جذب 
بافت‌های محیطی و لنف می‌گردند. 


ژها و نوتروفیل‌ها 


Jas‏ انوزینوفیل‌ها 

حدود ۲ درصد از لوکوسیت‌های خون را اتوزینوفیل‌ها تشکیل 
می‌دهند. این سلول‌ها عمل فا گوسیتوزی ضعیفی دارند ولی 
در بیماری‌های انگلی تعداد آنها در خون به طور چشمگیری 
افزایش می‌بابد. انگل‌ها 1251 سلول‌های بزرگی هستند و 
ائوزینوفیل‌ها قادر ay‏ فا گوسیتوز آنها نیستند ولی این سلول‌ها 
قادرند به سطح انگل متصل شوند و از خود موادی ترشح 
کی فانک ایا ا Bier more‏ 


عمل بازوفیل‌ها 

بازوفیل‌ها تقریباً شبیه به ماست‌سل‌ها هستند با این تفاوت 
اطراف مویرگ‌های خونی واقع هستند. هر دوی این La Jobe‏ 
pb‏ به ترشح هپارین هستند که مانع لخته‌شدن خون 


فصل ۶ - - سلول‌های ee‏ ایمنی و انعقاد خون ۱۷۱ 


فابریسیوس (Bursa of fabricius)‏ مورد پردازش نپایی 


قرار می‌گیرند و نام لنفوسیت ظ نیز از همین ساختار Laie‏ 
گرفته است. شکل ۶-۶ نحوه تولید این دو نوع لنفوسیت را 
نشان می‌دهد. 

در دورآن جنینی و چند ماه پس از تولد. سلول‌های 1 در 

سر a) el‏ متام ال اف ان زو آر هی آساده 
می‌شوند. همچنین تیموس برای اينکه نگذارد سلول‌های ۲ 
با سلول‌های طبیعی بدن واکنش tind‏ سلول‌های T‏ را مورد 
آزمایش قرار می‌دهد و اگر هر کدام از آنها توانستند با 
آنتی‌ژن‌های موجود در بدن که نمونه‌ای از آنها در تیموس 
است واکنش دهند. آنها را فا گوسیته کرده و از بین می‌برد. 
برداشت غده تیموس قبل از تولد باعث عدم تشکیل ایمنی 
اکتسابی از نوع ایمنی سلولی می‌شود. اما اگر تیموس چند ماه 
پس از تولد برداشته شود, قدرت سلول‌های T‏ کاهش می‌یابد 
tel dy‏ سلولی وجود دارد. 

در مورد پردازش لنفوسیت‌های نوع 8 اطلاعات کمی در 
دست است. لنفوسیت‌های نوع ظ از دو نظر با لنفوسیت‌های 
نوع ‏ متفاوت هستند؛ Jol‏ اینکه لنفوسیت B‏ به جای 
واکنش با آنتی‌ژن» | نتی‌بادی تولید می‌کند که پس از ترکیب با 
agi ail‏ آنها را تخریب می‌کنند. دوم اينکه لنفوسیت‌های 
B‏ نسبت به لنفوسیت‌های T‏ تنوع بسیار بیشتری دارند. 

برای تشکیل میلیون‌ها نوع لنفوسیت 8 و یا ۲ در 
سلول‌های بنیادین چند ظرفیتی, قطعات مختلف slag}‏ 
مسئول تولید انواع آنتی‌بادی‌های لنفوسیت ۴ و ly‏ انواع 
لنفوسیت‌های T‏ در کنار هم قرار می‌گیرند و سبب تولید 
میلیون‌ها نوع لنفوسیت ظ و T‏ برای مقابله با میلیون‌ها نوع 
oj al‏ مهاجم می‌شوند. 


با ورود یک آنتی‌ژن ily‏ ابتدا ما" , آنها را 
فا گوسیته می‌کنند و سپس محصولات واکنش هضم آنتی‌ژن 
را a‏ لنفوسیت‌ها عرضه می‌دارند. سپس همان لنفوسیت‌ها 
بزرگ شسده و تبدیل به . ست می‌گردند. 
شلاتمابلاشت‌ها پیی Sip‏ + 
پلاسمابلاست‌ها به شدت تکثیر یافته و هر یک تبدیل به 
با اما hss Nis‏ ای ها رتسا 
سرعتی فوق‌العاده آنتی‌بادی بسازند و چندین روز به مقابله با 
عامل بیگانه بپردازند. 


به بدن وارد می‌شود و بدن در مقابل آن واکتش‌های خاصی 
را pel‏ می‌دهد و بدین ترتیب خود را در مقابل آن ارگانیسم 
Musial loa ee‏ مات aes‏ 


» نوع اصلی ایمنی ae‏ وجود دارد. یکی از آنهاء ساخت 
ای توسط B ae on‏ است. به این 
و اسان این Sofie Wess‏ )25 باه‌ها 
مولکول‌های گلوبولینی ae‏ هستند که در خون گردش 
می‌کنند و به مقابله با عوامل بیگانه می‌پردازند. نوع دوم 
ایمنی اکتسابی با فعال‌شدن لنفوسیت‌های نوع T‏ ایحاد 
سلول‌های ۲ فعال شده. میکروب‌ها و عوامل مهاجم را هضم 
کرده و از بین می‌برند. 


می‌شود که به آن 


a نسم اسحا ز‎ iS 
با توجه به اينکه ایمنی اکتسابی» پس از ورود میکروب‌ها به‎ 
ین لازم است تا بدن در ابتدا عامل‎ 
می‌شود در سطح خود مولکول‌های پروتئینی و یا‎ 
مواد موجود در سطح‎ pls پلی‌ساکاریدی خاصی دارد که با‎ 
پروتئین‌ها با‎ 2) a سلول‌های بدن متفاوت است.‎ 
پلی‌ساکاریدهای موجود در سطح عوامل مهاجم انتی ژن‎ 
۸۰۰۰ گفته می‌شود. آنتی‌ژن‌ها دارای وزن مولکولی بالای‎ 
هستند و برخی به طور منظم در سطح سلول تکرار می‌شوند‎ 
که به آنها آبی توب گفته می‌شود.‎ 

ایمنی اکتسابی توسط لنفوسیت‌های بدن Soul‏ می‌شود. 
این سلول‌ها 4 ده سیستر oS yp‏ لنفاوی حضور دارند اما در 
بافت‌های لنفوتید دیگر متل طحال, نواحی زیرمخاطی لوله 
گوارش» تیموس و مغز استخوان نیز CEL‏ می‌شوند. 

Litre‏ هر دو نوع لنفوسیت در جنین از سلول‌های بنیادین 
چند ظرفیتی است. لنفوسیت‌هایی که Lb‏ تبدیل ay‏ لنفوسیت 
T‏ گردند» a lacl‏ عده نیموس می‌روند و در bol‏ تکامل 
Jub‏ برعکس» لنفوسیت‌هایی که bh‏ به لنفوسیت B‏ 
تبدیل گردند» در اواسط تین جنینی در کید و در آواخر 
زندگی جنینی و پس از تولد در مغز استخوان پردازش 
می‌گردند. این سلول‌ها ابتدا در پرندگان CHL‏ شدند. 


بدن ایحاد می‌شود. بنابرا 


۱۷۳ خلاصة فیزیولوژی ao‏ گایتون: 2 


Cell-Mediated Immunity 


Thymus 


Common lymphoid . 
progenitor cell سس‎ 


3 

i 

ie 

| 
Hematopoietic 
stem cells 


Common lymphoid 
progenitor cell 


Developing B cell 


قابلیت انتشار آنتی‌بادی در بافت‌هاء اتصال آنتی‌بادی به 
میزان سهولت عبور آنتی‌بادی از غشاها و سایر sla Shag‏ 
بیولوژیک آنتی‌بادی را مشخص می‌کند. 


انواع آنتی‌بادی‌ها 
پنج دسته مهم آنتی‌بادی وجود دارد که عبارتند از IgM‏ 
dgA dgG‏ وا و IgE‏ 


IgG‏ یک آنتی‌بادی 99 ظرفیتی است (همان طور که در 
شکل ۶-۷ نشان داده شده است. دارای دو سر می‌باشد که به 
هر کدام از آنها یک آنتی‌ژن متصل می‌شود) و ۷۵ درصد 
آنتی‌بادی‌های انسان را تشکیل می‌دهد. مقدار بسیار کمی 
[BE‏ در بدن انسان CAL‏ می‌شود. اما این آنتی‌بادی در آلرژی 
نقش مهمی دارد. TEM‏ نیز بیشتر در پاسخ اولیه لنفوسیت‌ها 
به آنتی‌ژن‌ها نقش دارد و دارای ۱۰ محل اتصال به آنتی‌ژن 
است. 


مکانیسم عمل آنتی Shed,‏ 


ي‌شا 
آنتی‌بادی‌ها با دو مکانیسم در یر عوامل بیگانه از بدن 
زیر هر کدام از این روش‌ها شرح داده می‌شوند. 


Activated T 
lymphocytes 


Antigen 


Antibodies 


Plasma cell 


Humoral Immunity 


شک 7 تشکیل لنفوسیت ۲ Bg‏ از سلول‌های بنیادین خونساز. 


برخی از لنفوسیت‌های 3 فعال شده توسط ماکروفاژها به 
پلاسماسل‌ها تبدیل نمی‌گردند. در عوض خود همین 
لنفوسیت‌های B‏ به سرعت تکثیر یافته و سبب ازدیاد کلون 
همان نوع انفوسیت B‏ می‌گردند. این لنفوسیت‌های آماده 
شده به صورت نهفته در بافت لنفاوی باقی می‌مانند که Ay‏ 
این‌ها سلول‌های خاطره‌ای 
اگر بدن دوباره با همان نوع آنتی‌ژن مواجه گردد 
لنفوسیت‌های مختص همان آنتی‌ژن به سرعت وارد واکنش 
شده و عامل مهاجم را از Oe‏ می‌برند. بدین ترتیب بدن 
نسبت به آن آنتی‌ژن خاص ایمنی پیدا می‌کند. 


ی (Memory cells)‏ گفته می‌شود. 


ماهبت آنتی‌بادی‌ها 
آنتی‌بادی‌هاء گاما گلوبولین‌هایی به نام ایمونوگلوبولین هستند 
که معمولا ۲۰ درصد کل پروتئین‌های پلاسما را تشکیل 
می‌دهند. تمامی ایمونوگلوبولین‌ها از ترکیب زنجیره‌های 
پیتیدی سنگین و Saw‏ تشکیل شده‌اند. ساختار یک 
و از نوع 7 که به job‏ مخفف IgG‏ خوانده 
می‌شود. در شکل ۶-۷ نشان داده شده است. 
همان طور که در شکل می‌بینده دو سر آنتی‌بادی که با 
دایره مشخص شده بخش متغیر (Variable portion)‏ نام 
دارد که ay‏ طور اختصاصی ay‏ بخش خاصی از یک آنتی‌ژن 
متصل می‌شود. بقیه آنتی‌بادی» بخش تابت (Constant‏ 


portion)‏ نامیده می‌شود و ple‏ ویژگی‌های آن از قبیل 


\v¥ ae dit ciel ce ۶ فضل‎ 


Antigen 


شکل ۶۸ اتصال مولکول‌های آنتی‌بادی به آنتی‌ژن. 


آنتی‌بادی - آنتی‌ژن سبب فعال‌شدن اولین جزء سیستم 

کمپلمان یعنی C1‏ می‌شود. پس از col‏ آبشاری از واکنش‌های 

شیمیایی به oly‏ می‌افتد که مهم‌ترین نتایج آن به شرح زیر 

است: 

Cisse jog! +)‏ و ۶۵ ز, یکی از فرآورده‌های 
C3b eave ite 0‏ است که به شدت عمل 
فا گوسیتوز توسط نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها را فعال 
می‌کند. این روند که به ایسونیزاسیون و فا گوسیتوز 
معروف است» سبب چسبیدن کمپلکس آنتی‌ژن - 
آنتی‌بادی به باکتری‌ها و شناسایی راحت آنها توسط 
نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها می‌شود. 

۲ لبز: دیگر فراورده ابشاری سیستم کمیلمان. 6506789 
می‌باشد. این ترکیب باعث پاره‌شدن غشای باکتری‌ها 
Flt‏ 

gee 1‏ تفر ززه شمش کلام شش 

چسییدن باکتری‌ها به هم شده و باعث رسوب آنها 


ale f ا: برخی فرآورده‌های کمپلمان‎ oe oF 
تناس لاه‎ Seles etic 452 ae ۳۸ 


شدن cnet‏ 9 نوتروفیل‌ها AY‏ سمت باکتری‌ها 
ee‏ 


=— Antibodies 


Antigen 


Antigen-binding 


Variable portion 


Constant portion 


Heavy chain 


شیکا ...۶ ساختار یک آنتی‌بادی از نوع IgG LG‏ 


حمله مستقیم به عوامل بیگانه 

پا حمله آنتی‌بادی‌ها به آنتی‌ژن‌هاء همان طور که در شکل 

۶-۸ نشان داده شده است» یک اتصال قوی بین آنها به وجود 

می‌آید که بدین طریق آنتی‌ژن غیرفعال می‌شود. 
آنتی‌بادی‌هاء عوامل بیگانه را توسط چندین روش از بین 

می‌برند که در زیر به ترتیب اولویت. نام برده می‌شوند: 

\- آ گلوتیناسبون که در آن» ذرات بزرگی مثل باکتری‌ها dy‏ 
صورت یک توده در می‌آیند. 

۱ SUS GSES a Seceye SY 
با آنتی‌بادی آن قدر بزرگ می‌شود که نامعلول‎ aha 
شده و رسوب می‌کند.‎ 


, که در yl‏ آنتی‌بادی‌ها باعث پوشیده‌شدن 


و سمی آنتی‌ژن‌ها می‌شوند. 
۴ زر که در آن. بعضی از آنتی‌بادی‌های قوی سبب تجزیه 
و از بین‌رفتن عامل آنتی‌ژن می‌شوند. 


سیستم کمیلمان ۱ 
کمیلمان» سیستمی ببجیده شاج حدوداً از ۳۰ )9 OY‏ 
تشکیل شده ly‏ ۱۱ عامل cyl‏ عوامل اصلی Ay‏ شمار 
tig) 08‏ اما ۲ هو رل باق 

a‏ سیستم در a‏ ۶-4 نشان داده شده است. 
co,‏ ۳ جسییدن نزن به ee‏ شروع 


پس از اتصال این 99 مولکول به هم کمپلکس 


می‌شود. 2 


VF‏ 5 خلاصة ۵ فیزیولوژی پذشعی کایتون ‏ و ها 


Antigen-antibody complex 


| gen ee 


ad‏ سس سس 


Microorganism +) کر‎ 
B and D 


-Opsonization of bacteria 


Activate mast‏ سس 


Zo 7 cells and basophils 


| »- Chemotaxis of 
\ / white blood cells 


£ 
LY 
< 0650 + C5a 
۲ 


C6 + OF سس سس‎ C5b6 7 


۱ 
ِ 


۳۷ 
08 + 9 تسس‎ C5b6789 


۳ 
Lysis of cells 


شسکل .۶-٩‏ مسیر اصلی نابودی عوامل مهاجم توسط سیستم کمپلمان. 


می‌کنند ولی لنفوسیت‌های T‏ تنها زمانی به آنتی‌ژن 
پاسخ می‌دهند که آنتی‌ژن‌ها به مولکول‌های خاصی به 
نام پروتئین MHC‏ (کمپلکس سازگاری بافتی (hel‏ در 
سلول‌های عرضه کننده آنتی‌ژن شامل ماکروفاژها؛ 
آکه آنتی‌ژن‌ها را به سلول سیتوتوکسیک ۲ معرفی 
می‌کنند و ۲) پروتئین 11 MHC‏ که آنتی‌ژن‌ها را به 
سلول‌های T‏ کمکی عرضه می‌کنند. عملکرد انواع 


سلول‌های T‏ در ادامه شرح داده شده است. 


pee oe sie! ۰‏ ۱ 
می‌شوند که عبارتند از: 


T سلول‌های‎ pee T cells) کمکی‎ 
sie و‎ (Cytotoxic T cells) یک‎ 


مهارکننده Ly‏ سرکویگر T cells)‏ ۳ در 


بازوفیل‌ها شده و موجب ترشح هیستامین و چندین ماده 
دیگر می‌شوند که این مواد در ایجاد sig)‏ التهاب و آلرژی 
نقش دارند. 

ols! ۷‏ التهابی: سایر فرآورده‌های کمپلمان هم موجب 
ایجاد اثرات التهابی می‌گردند و با افزایش‌دادن جریان 
خون موجب نشت پروتئین‌های ایمنی در محل آسیب 
می‌شوند. این عمل به روند از بین‌بردن میکروب‌ها کمک 


ویژگی‌ها تدم 

ae aie hies‏ که ماکروفاژها عرضه 
می‌شود. یک کلون خاص از لنفوسیت‌های 1 فعال شده 
و تکثیر می‌پابند. همچنین سلول‌های خاطره‌ای 
لنفوسیت T‏ به همان شکل که سلول‌های خاطره‌ای 
لنفوسیت B‏ تشکیل می‌شوند. شکل می‌گیرند. 
سلول‌های T‏ مانند آنتی‌بادی سلول‌های 13 نسبت به 
jal‏ بسیار اختصاصی پاسخ می‌دهند و حداقل به 
ان دازهٌ آنتی‌بادی‌ها در دفاع از بدن مهم هستند. 
سلول‌های B‏ آنتی‌ژن‌های دست نخورده را نیز شناسایی 


۲۷۵ ۰ ۰ بشلول‌های خونین ایتتین ی انتقاد خون:‎ Fe? 


Preprocessor 
areas «— Antigen 
of و۳‎ 
«1 
fot \ 
7 1 Processed MHC 
4 3۹ 
1 
۱۳۳ رت‎ 7 
: سس‎ Antigen-specific receptor 
t 
; Cytotoxic 
: ___ T-helper F ll 
‘ | _ cells ۳ 
a ۳ . oe i 
Se S ۲۳ owe = : 
1 و‎ 2 . 
i a 
ae. 1 ie 
رد‎ Sashes Suppressor 
_ 2 x T cells 
t i 5 pn 
i i ۰ 
a Ne Z 
1 1 ۱ 
i 0 سر بت مد‎ Be 
Proliferation 1 : Differentiation 
1 0 
Plasma 
¥ y cells. igh 
Antigen ———~ سس‎ : 


fo IgA 


B cell ee, Se 


Bot‏ تنظیم , یه i‏ ایمتی توسط سلول ۲ کمکی. 


داخل سلول مهاجم. cpl‏ سلول کشته می‌شود. 


سلول‌های 7 مهارکننده یا سرکوبگر 
اطلاعات ما درباره این سلول‌ها بسیار کم است. این سلول‌ها 
بیشتر برای مهار سلول‌های ۲ کمکی و سلول‌های T‏ 
سیتوتوکسیک به کار می‌روند تا بدین وسیله پاسخ ایمنی 
بیش از اندازه صورت نگیرد. احتمالا کار دیگر سلول‌های T‏ 
سرکوبگر یا مهارکننده, محدودکردن توانایی سیستم ایمنی 
برای حمله به بافت‌های بدن است که cyl‏ پدیده i‏ تسجما 
آگر تحمل ایمنی از Oe‏ بروده سیستم ایمنی بر ضد 
بافت‌های سالم بدن وا کنش نشان داده و آنها را از بین می‌برد. 
به این tole‏ خودایمنی اطلاق می‌شود. چندین بیماری 
وجود دارند که از خودایمنی ناشی می‌شوند. مهم‌ترین آنها 
عبار AS‏ = 
\. تب زومأتیسم hgh SS‏ 


ن پس از مواجپه با یک سم 
بر سیستم ایمنی علیه بافت موجود در 


زیر عملکرد هر کدام از این لنفوسیت‌ها به طور مختصر 
توضیح داده می‌شود. 


سلول‌های ۲ کمکی 

این سلول‌ها بیشترین تعداد سلول‌های T‏ را تشکیل می‌دهند 
و حدود SSE‏ سلول‌های 7 را به خود اختصاص 
می‌دهند. همان طور که از نامشان پیداست. این سلول‌ها 
به عنوان اصلی‌ترین تنظیم‌کننده‌های سیستم ایمنی به 
شمار می‌روند که خلاصه کار آنها در شکل ۶-۱۰ نشان 
داده شده است. 
سلول‌های 1 کار تنظیمی خود را به وسیله یک سری از 
پروتئین‌های واسطه‌ای به نام لنفوکاین‌ها انحام 
می‌دهند. از مسهم‌ترین لن_فوکاین‌ها می‌توان به 
ای تترلوکین- ۲ ای‌نترلوکین- ۳ اینترلوکین- ۴ 
اینترلوکین- ۵ اینترلوکین- ۶ فاکتور محرک کلونی 
گرانولوسیت- مونوسیت و اینترفرون گاما اشاره کرد. در 
غیاب لنفوکاین‌های ترشح شده از سلول‌های (SoS T‏ 
yes‏ بقیه سیستم ایمنی فلج می‌شود. warty‏ ایدز 
(AIDS)‏ با از کار انداختن سلول‌های T‏ کمکی, تقریبً 
سیستم ایمنی بدن را فلج می‌کند. 
مهم‌ترین اعمال تنظیمی سلول‌های 7 کمکی به قرار 
زیر است: 

)- تحریک رشد و تکثیر سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک و 
سلول‌های T‏ سرکوبگر 

۲ تحریک رشد و تمایز سلول‌های 3 برای تشکیل 
پلاسماسل و آنتی‌بادی 
فعال‌سازی سیستم ماکروفاژی 
تحریک خود سلول‌های ۲ کمکی از طریق اعمال یک 
اثر فیدبک مثبت مستقیم 


سلول‌های ۲ سیتو توکسیک 

این سلول‌هاء در واقع سلول‌هایی مهاجم هستند که a‏ عوامل 
ley‏ حمله کرده 9 آنها ر می‌کشند. ue‏ از اتصال سلول‌های 
T‏ سیتوتوکسیک به سطح عامل مهاجم با کمک پروتئین‌های 
«lic‏ سلول‌های T‏ سیتوتوکسیک یک سری پروتئین به 
Le ۳ ae‏ بر ea Bo‏ 


۷۶ ۱ خلاصة فیزیولوژی ی گایتون و هال . 


آلرژی توسط سلول‌های 7 فعال 

برخی از مواد متل سم پیچک يا سموم دیگر می‌توانند باعث 
برانگیختن پاسخ شدید سلول‌های T‏ شوند. پس از فعال‌شدن 
سلول‌های T‏ اين سلول‌ها به نواحی‌ای مهاجرت می‌کنند که 
آنتی‌ژن در آنجا حضور داره مثل پوست (در مورد سم 
پیچک)» dy‏ و غیره. در این حالت در بافتی که آنتی‌ژن وجود 
دارده سلول‌های 1 واکنش ایمنی را به راه انداخته و سیب 
عوارضی چون قرمزشدن پوست» حملات qed‏ ادم ریه و 
امنال آن می‌گردند. 


آلرژی در اشخاصی که محتوای IGE‏ بیشتری دارند 
اگر به صورت ژنتیکی» « شخص دارای IgE‏ بیشتری نسبت به 
حالت معمول باشد به آن وضعیت آلرژ ی آتوییک + می‌گویند. 
در صورت مواجهه با یک آنتی‌ژن پاسخ شخص به آن شدید 
خواهد بود که نوعی بیماری آلرژیک است. زیرا در خون 
چنین اشخاصی» آنتی‌بادی‌های IQE‏ به مقدار زیاد موجود 
است که بسه آن پا راژین (reagins)‏ با آنتی‌بادی‌های 
حساس‌کننده گفته می‌شود. رآژین‌ها به ماست‌سل‌ها 9 
بازوفیل‌ها می‌چسبند و سبب آزادشدن مواد التهابی می‌شوند. 
عکس‌العمل‌های بافتی حاصل از واکنش رآژین - آنتی‌ژن‌هاء 
چندین بیماری آلرژیک ایجاد می‌کنند که برخی از آنها 
oe‏ 2 
می‌شود و در صورتی که ماستسل‌ها و بازوفیلها ae‏ 
رآژین فعال شده باشند. می‌توانند با آزادکردن هیستامین 
سبب گشادی عروق و شوک عظیم گردش خونی گردند. 
۲ کهیر (Urticaria)‏ که با ورود ماده آلرژن به برخی از 
نواحی پوستی ایجاد می‌شود و موجب واکنش‌های 
Mab)‏ کتیک موضعی می‌گردد. این بیماری با تجویز 
۳۲ تب بونجه (Hay fever)‏ که با ورود آننی‌ژن به بینی رخ 
می‌دهد 9 igs‏ عطسه شدید oe‏ 
ee‏ )4 رخ dare‏ حاصل er‏ مهمی از 
۱ بازوفیل‌ها 9 ماست‌سل‌ها به نام sab‏ کنداثر آنافیلا کسی 
(مخلوطی از لکوترین‌ها) است. در این حالت عضلات 
صاف برونشیول‌ها در حالت اسپاسم شدید قرار دارند و تا 


مفاصل و قلب 
نشان می‌دهد. 

۲ گلومرولونثریت که در آن بدن abe‏ غشای aly‏ 
گلومرول‌ها واکنش ایمنی نشان می‌دهد. 

۳ میاستنی‌گراو که در آن واکنش ایمنی علیه گیرنده‌های 
استیل‌کولین در غشای عصبی - عضلانی است. 

یوس ایک ان ان ار ی 
بافت‌های بدن به صورت همزمان واکنش نشان داده و 
پس از گسترش بیماری» فرد از پا در می‌آید. 


ایس‌سازی بدن 
ایمن‌سازی يا وا کسیناسیون سالهاست که برای مقابله بدن با 
بیماری‌ها انجام می‌گیرد. در این روش می‌توان ارگانیسم‌های 
مرده‌ای که آنتی‌ژن آنها هنوز سالم است را وارد بدن ساخت و 
بدن را نسبت به آن آنتی‌ژن Gel‏ کرد. اين نوع آیمن‌سازی 
جهت مقابله با حصبه. سیاه‌سرفه دیفتری و چندین بیماری 
باکتریایی دیگر به کار می‌رود. همچنین ایمن‌سازی را 
می‌توان بر علیه سموم برخی از بیماری‌ها به کار برد. مثلا 
برای مقابله با کزازه بوتولیسم و چندین بیماری سمی RD‏ 
سموم آنها ly‏ ضعیف کرده و وارد Or‏ می‌کنند G‏ ایمنی حاصل 
3555 

سرانجام می‌توان با تجویز ارگانیسم‌های زندة مهاجم 
ولی ضعیف oud‏ شخص را در مقابل بیماری‌هایی چون فلج 
اطفال» تب زرد. سرخک آبله مرغان و ple‏ بیماری‌های 
wang‏ یمن کرد. 


می‌کنند. این سلول‌ها در بدن به مدت ۲ تا ۲ هفته plod‏ 
می‌آورند و طی این مدت» فرد علیه آن بیماری ایمن است. 
آلرژی 

یک عارضه جانبی نامطلوب سیستم ایمنی آلرژی يا ایجاد 
حساسیت بیش از حد است. آلرژی به دو صورت می‌تواند 
ایحاد شود که در زیر شرح داده می‌شوند. 


فصل ۶ - سلول‌های خونی, ایمنی و انعقاد خون ۰ ۰ ۱۷۷ 


J gk‏ 4 ۲ گروه‌های خونی اصلی و خصوصیات آنها. 
گروه خونی آگلوتینوژن‌ها آگلوتینین‌ها 
00 0 = آنتی ۸و آنتی B‏ 


ژنوتیپ 


۸ AALOA 


B  BBLOB 


> 
۱ 
جر نا > 


AB AB 


ساخته نمی‌شود و فرد باید ابتدا به صورت وسیع با آنتی‌ژن 
Rh‏ مواجه شود Mie‏ با انتقال خون حاوی آنتی‌ژن Rh‏ 
شش نوع آنتی‌ژن 3۳ وجود دارد که به صورت CE DC‏ 
gd‏ 6 نشان داده می‌شوند. فردی که آنتی‌ژن 0 دارد» فاقد 
ol‏ یقرت که ای Gaga Lehi Cs‏ 
را دارد. cyl‏ مورد برای آنتی‌ژن‌های D-d‏ و E-e‏ هم صادق 
است. آنتی‌ژن (] در ین مردم بیشتر شایع است و هر کس که 
yj ol cpl‏ را داشته bbb‏ آن را Cute Rh‏ و هر کس فاقد 
ات تشه را تک مق ی امن 

Ad‏ درصد افراد سفیدپوست (Rh*) Cute Rh‏ هستند و 
۵ درصد Rh ae‏ منفی (Rh)‏ می‌باشند. اگر فردی که 
حاوی گروه خونی 1 منفی است در مواجهه با خون Rb‏ 
مثبت قرار گیرده یک واکنش انتقال خون تاخیری در وی رخ 
می‌دهد که بسیار خفیف است. ولی در دومن انتقال خون. 
شدت واکنش همانند شدت واکنش سیستم O-A-B‏ خواهد 
بود. 


3 se 


اریتروبلاستوز جنینی زمانی به وجود می‌آید که پدر دارای Rh‏ 
مثبت و مادر دارای Rh‏ منفی باشد. در این صورت نوزاد 
دارای Cote Rh‏ خواهد شد و خون مادر در مواجهه با خون 
جنین» آکلوتینین ضد Rb‏ می‌سازد. cpl‏ أکلوتینین‌ها پس از 
عبور از جفت وارد خون جنین می‌شوند و موجب لخته‌شدن 
وهای رز عون arene‏ 

نوزاد اول معمولا سالم است ولی در ۳ درصد از نوزادان 
زایمان دوم و ۱۰ درصد از نوزادان زایمان سوم واکنش 
همولیتیک شدیدی رخ خواهد داد. این نوع از واکنش 


زان شیوع این واکنش در 


نوزادان) نامیده می‌شود. میزا 
حاملگی‌های بعدی به شدت بالاست. 


کودک مبتلا به اریتروبلاستوز جنینی دارای پوستی زرد 


مشکل تنفسی خواهد بود. 
گروه‌های wie‏ 


دو گروه خاص از آنتی‌زن‌ها بیشتر از بقیه گروه‌ها در انتقال 
خون سبب واکنش‌های شدید می‌گردند که عبارتند از سیستم 
آنتی‌ژنی O-A-B‏ و سیستم Rh‏ 
دو آنتی‌ژن Bg A‏ روی سطح غشای گلبول‌های قرمز 
خون محیطی افراد وجود دارند. به اين آنتی‌ژن‌هاء اگلوتینوژن 
هم گفته می‌شود. افراد براساس داشتن یا نداشتن این 
cal‏ ژن‌ها به ۴ دسته اصلی تقسیم می‌گردند. این گروه‌ها در 
جدول ۶-۱ نشان داده شده‌اند. 
وقتی که هیچ یک از آگلونینوژن‌های ۸ و 13 وجود 
آگلوتینوژن BLA‏ بر روی سطح گلبول‌های قرمز وجود 
داشته باشد. گروه خونی فرد به ترتیب BL A‏ خواهد بود و 
اگر هر دو آگلوتینوژن وجود داشته باشند, گروه خونی فرد AB‏ 
cee‏ 
شیوع گروه‌های خونی در جوامع گوناگون فرق می‌کند 
ولی به طور میانگین چنین است. 
O‏ ۷ درصد 
A‏ ۱ درصد 
٩ B‏ درصد 
AB‏ ۳ درصد 


اگر آگلوتینوژن A‏ بر روی گلبول قرمز فردی وجود 
پلاسمای آن فرد تشکیل می‌شود. همچنین اگر آگلوتینوژن 
B‏ بر روی گلبول قرمز فردی وجود نداشته باشد. 
آنتی‌بادی‌هایی ره نام آگلوتینین Bsus‏ در پلاسمای وی 
تشکیل خواهد شد. 

بلافاصله پس از los‏ مقدار آگلوتینین در پلاسما تقریباً 
صفر است. پس از ۲ تا ۸ ماه بعد از تولدء کم‌کم آگلوتینین‌ها 
تشکیل می‌شوند و در سن ۸ تا ۱۰ سالگی به حداکثر میزان 
خود می‌رسند. سپس تا پایان عمر به تدریج Cdl‏ پیدا می‌کنند. 

گروه خونی دیگری که در انتقال خون مهم می‌باشد 
گروه خونی Rh‏ است. فرق سیستم O-A-B‏ و سیستم Rh‏ 
در sp)‏ است کدی یشم و Cus‏ بل خودین خود 


خلاصة Yi‏ فیزیولوژی پزشعی گایتون و ها 


اینکه برخی از اين آنتی‌ژن‌ها خیلی قوی نیستند. می‌توان در 

صورت سازگاری نسبی آنتی‌ژن‌های دو نفر, پیوند تقریباً 

موفقیت‌آمیزی داشت. 
همچنین برای جلوگیری از پس‌زده‌شدن پیوند باید تا حد 

ممکن» سیستم ایمنی فرد پیوند گیرنده را تضعیف کرد. این 

کار به dw‏ روش زیر انجام می‌گیرد: 

). استفاده از هورمون‌های جدا شده از قشر آدرنال Ly‏ 
داروهای مشابه با کلوکوکورتیکوتیدها که سبب توقف 
soi‏ سلول‌های 1 می‌گردند. 

۲ استفاده از داروهایی که روی سیستم ایمنی اثر مهاری 
دارند مثل داروی آزاتیوپرین. 

۳ استفاده از سیکلوسپورین و تاکرولیموس که روی ساخت 
سلول‌های 1 کمکی yi)‏ مهاری دارند. 

۴ درمان با آنتی‌بادی سرکوب کننده ایمنی از قبیل 
wl‏ لنفوسیت اختصاصی و یا آنتی‌بادی‌های رسپتور 
اینترلوکین - ۲. ۱ 
البته استفاده از این داروها اولا شخص را مستعد ابثلا به 

بیماری‌های مختلف می‌کند و WE‏ در این اشخاص احتمال 

ابتلا به سرطان به چندین برابر می‌رسد. زیرا سیستم ایمنی 

در از بین‌بردن سلول‌های سرطانی نقش مهمی دارد. 


هموستاز و انعقاد خون . 


چهار مرحله انجام می‌گیرد: 

)( انقباض عروقیء ۲) ایجاد میخ پلاکتی, ۳) ایجاد لخته 
خون و ۴) رشد (oles‏ بافت فیبروز در داخل لخته و 
بسته‌شدن دائمی رگ. 
انقباض 


ی عروقی 


x‏ ی 


بلافاصله پس از پاره‌شدن «Sy‏ جدار رگ منقبض Oo Spee‏ 


این انقباض ناشی از ۱) اسپاسم میوژنیک موضعیء ۲) 
فا کتورهای اتا کوئید (autacoid)‏ حاصل از بافت‌های آسیب 


دیده و پلاکت‌های خونی و ۳) رفلکس‌های عصبی است. 


رنگ بوده و در بدو تولد بسیار کم خون است. کبد و طحال 
این نوزادان به علت تلاش برای جایگزینی گلبول‌های قرمز 
از Oy‏ رفته» بسیار بزرگ است. همچنین بیلی‌روبین بسیار 
زیادی که در نتیجه تخریب گلبول‌های قرمز در خون این 
نوزادان وجود دارده در سلول‌های مغزی و بیشتر در ناحیه 
حرکتی قشر مغز رسوب می‌کند. این بیماری که با آسیب 
عصبی شدید مشسخص می‌گردده کرنیکتروس 
(Kernicterus)‏ نام دارد. 

برای درمان این بیماری معمولا خون نوزاد تازه متولد 
شده را با خون حاوی Rh‏ منفی تعویض می‌نمایند و برای 
پیشگیری از اربتروبلاستوز جنینی, یک آنتی‌بادی ضد 
آنتی‌زن &D‏ مادران تزربق می‌شود. این امر از تولید 
آنتی‌بادی ade‏ آنتی‌ژن ۲ در خون مادر جلوگیری می‌کند. 


پیوند اعضاء 
آنتی‌ژن‌های موجود در گلبول‌های قرمز خون بر روی سایر 
سلول‌ها نیز وجود دارند. بنبریین پیوند بافتی از بدن یک 
موجود به بدن موجود دیگر می‌تواند سب بروز واکنش‌های 
ایمنی گردد. 

sign‏ یک cdl‏ يا کل یک اندام از جایی از بدن یک 
موجود به جای دیگری از بدن همان موجود را اتوگرافت 
می‌گویند. پیوند از یک دو قلوی همسان به دو قلوی دیگر را 
!3 28159 و پیوند از یک انسان به انسان دیگر یا از یک 
جانور به همان گونه جانور را آلوگرافت می‌گوبند. همچنین 
پیوند از یک جاندار پست‌تر به انسان یا از یک گونه جاندار به 
گونه جاندار دیگر I,‏ گزنوگرافت می‌گویند. 

در cal Sil‏ و ایزوگرافت به علت یکسانی آنتی‌ژن‌ها 
هیچ‌گونه واکنش ایمنی رخ نمی‌دهد. ولی در گزنوگرافت 
واکنش ایمنی همیشه رخ می‌دهد. در پیوند از نوع آلوگرافت 
موفقیت انجام گیرد و از ۱ تا ۱۵ سال باقی بماند. 

برای موفقیت‌آمیزبودن پیوند sub‏ آنتی‌ژن‌های سلول هر 
شخص مشخص گردد. در روی سلول هر شخص ۶ دسته 
آنتی‌ژن موسوم به آنتی‌ژن‌های HLA‏ وجود دارد. همچنین 
YS‏ حدود ۱۵۰ آنتی‌ژن HLA‏ وجود دارد که ۶ تا از آنها بر 
روی غشای سلولی بافت‌های هر شخص موجود است. 
بنابراین نمی‌توان به pe‏ از دوقلوهای همسان» دو نفر را پیدا 
کرد که در اين شش تا آنتی‌ژن مشترک باشند. با توجه به 


۱۷۹ 


در پاسخ به HL‏ رگ یا آسیب خود خون» یک سلسله 
واکنش‌های آبشاری پیچیده در خون رخ می‌دهد که پیش 
از دو Ge‏ فاکتور انعقادی خون در آن دخالت دارند 
نتیجه نهایی» نشکیل کمپلکس مواد فعالی است که به 
آن فعال‌کننده پروترومبین اطلاق می‌شود. 
فعال‌کننده پروترومبین» تبدیل پروترومبین به ترومبین ر 
کاتالیز می‌کند. 
ترومبین به عنوان آنزیم تبدیل‌کننده فیبرینوژن FAs‏ 
رشته‌های فیبرین عمل می‌کند و رشته‌های فیبرین 
dacs,‏ سلول‌های خونی و پلاسما را به دام می‌اندازند 
تا لخته را بسازند. لیست فا کتورهای خون در جدول ۶-۲ 


waa‏ ارت 
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مکانیسم انعقاد خون 
فرایند انعقاد خون توسط عوامل زیر فعال می‌شود: 


ضربه به دیواره عروق و بافت‌های مجاور 

ضربه و آسیب به خون 

تماس خون با سلول‌های اندوتلیال آسیب دیده و یا با 
کلاژن و plo‏ عناصر BL‏ خارج از رگ خونی. هر یک 
پرو ترومبین شده و Gch‏ تبدیل پروترومبین به ترومبین 
plu 9‏ مراحل aoe)‏ انعقاد می‌شود. فعال‌کننده 
پروترومبین از دو oly‏ تشکیل می‌شود که به مسیر خارجی 
و مسیر eset‏ معروف است. 


۱ 
v 
¥ 


مسیر خارجی 
این مسیر با ضربه به جدار رگ و یا بافت‌های خارج رگی در 
تماس با خون طی مراحل زیر به پیش می‌رود: 


فاکتور بافتی یا ترومبوپلاستین بافتی که از بافت‌های 
آسیب دیده آزاد می‌شود. 

ترکیب لیپوپروتئینی فا کتور بافتی به فا کتور انعقادی VIL‏ 
متصل می‌شود و در حضور یون کلسیم به صورت آنزیم 
بر روی فاکتور X‏ عمل کرده و آن را به فاکتور 26 فعال 
(Xa)‏ تبدیل می‌کند. 

فاکتور X‏ فعال شده به سرعت با فسفولیپیدهای بافتی 
که جزئی از فاکتور بافتی هستند یا با فسفولیپیدهای 
دیگری که از پلاکت‌ها آزاد می‌گردند» ترکیب شده و dy‏ 


.) 


دیسک‌های ریزی هستند که در مغز استخوان از 

نیستند ولی دارای موارد زیر هستند: 

مولکول‌های GES!‏ و میوزین که همانند پروتئین‌های 
وجود دارد. 

۲ میتوکندری و سیستم‌های آنزیمی که مسئول ساخت 
ADP‏ و ATP‏ هستند. 


۴ سیستم‌های آنزیمی که پروستا گلاندین‌ها را می‌سازند. 
۵ فاکتور تثبیت‌کننده فیبرین که بعداً توضیح داده می‌شود. 
۶ یک فاکتور رشد که سبب تکثیر سلول‌های اندوتلیال 

عروق» سلول‌های عضله Slo‏ عروق و فیبروبلاست‌ها و 

ترمیم Blond‏ آسیب دیده عروق می‌شود. 

a‏ ها دی مش i‏ هک ار اه 
قرار می‌گیرند (به خصوص با فیبرهای کلاژن در he‏ عروق 
آسیب دیده)» بلافاصله خصوصیات آنها به شدت تغییر می‌کند 
و متورم می‌شوند. همچنین پاهای کاذبی از آنها یرون می‌زند 
و velit‏ پروتئین‌های انقباضی آن ها سبب آزادشدن 
Seige cil loys‏ که خاون مواد Pad‏ تنم هس 

پلاکت‌هاباکمک پروتئینی موسوم به فاکتور 
فون و بلیر اند (Von Willebrand)‏ که از پلاسما به داخل 
CSL‏ آسیب دیده نشت می‌کند. به جدار عروق می‌چسبند. 
پلاکت‌ها مقادیر زیادی ADP‏ و تروسوکسان AD‏ ترشح 
می‌کنند که به این چسبندگی کمک می‌کنند. چسبیدن 
پیشرونده پلاکت‌ها سبب ایجاد bagi‏ پلاکتی به JSS‏ مبخ 
مانند می‌شود که به ol‏ میخ پلاکتی می‌گویند. اهمیت pl cyl‏ 
در این است که چون روزانه هزاران Hk‏ بسیار کوچک در 
عروق ریز اتفاق می‌افت این مکانیسم سبب جلوگیری از 
خون‌ریزی در نقاط مختلف بدن می‌شود. 


سومین مکانیسم هموستاز انعقاد حون Parte‏ بیش از ۸۳ 
ماده cob poke‏ شنده انیت cel aS‏ انعقاد خون می‌شوند. AMS‏ 
پژوهشگران در زمینه نقاد خون, متف‌اتقول هستند که 
لخته‌شدن خون در سه مرحله اصلی انحام هی کیره 


)2( ۳ 


x PORISLD ROD POLIT 
Catt oy. 


(3) Prothrombin 


ivator : 
Platelet =. re 9 ۱ 


phospholipids \ SY I 


Thrombin‏ سوه 


Prothrombin === 


پلاکتی می‌شود. فسفولپیدهای پلاکتی حاوی 
لیپوپروتئینی به نام فاکتور TIT‏ پلاکتی هستند. 

۲ فاکتور 2611 فعال شده dy‏ صورت آنزیم بر روی فاکتور XT‏ 
Jos‏ می‌کند. این واکنش همچنین به کینینوژن با وزن 
مولکولی VE‏ نیاز دارد. 

۳ فاکتور XI‏ فعال شده به عنوان آنزیم Jos‏ کرده و فاکتور . 
IX‏ را فعال می‌کند. 

ee ae ۷11] فاکتور‎ oe شده به‎ fled IX فکتور‎ ۳ 


ضربه دید۵» X ens‏ را فعال هو گنه فاکتور 11 
در Mine id‏ به Sw AS aes‏ ت وجود ندارد. 


ف مالکننده پروترومبین رآ ی sor‏ می‌کند. es‏ 
فعال‌کننده پروترومبین در عرض چند ASU‏ شروع به 
تجزیه پروترومبین و تولید ترومبین می‌کند و بدین 
ترتیب روند نهایی انعقاد را شروع می‌نماید. این مسیر در 
شکل ۶-۱۲ نشان داده شده است. 


fel اسامی‌دیکر‎ sides فاکتوزهای انمقاد‎ eT ۲ J gam 
فاکتور انعقادی مترادف‌ها‎ 


فیبرینوژن فاکتور I‏ 

پروترومبین فاکتور TL‏ 

فاکتور بافتی فاکتور 111 ترومبوپلاستین بافتی 

کلسیم فاکتور IV‏ 

فاکتور ۷ پرواکسلرین؛ گلوبولین (Ac-G) AC‏ 

فاکتور VIL‏ تسریع‌کننده تبدیل پروترومبین سرم {SPCA)‏ 
پروکانورتین» فاکتور Mab‏ 


فاکتور ۷111 فاکتور آنتی هموفیلیک (۸115) گلوبولین 


۸ 
IX gS‏ جزء ترومبوپلاستین پلاسما (۳76) فاکتور © 
کریسمس. فاکتور آنتی هموفیلیک 13 
فاکتورع اکتوراستوارت فاکتور استوارت - پراور 
فاکتور XI‏ دودمان (پیش‌ساز) ترومبوپلاستین پلاسما APTA)‏ 
فاکتور آنتی هموفیلیک C‏ 
فاکتور 7611 فاکتورهاگمن 
فاکتور xm‏ فاکتور تثبیت‌کننده فیبرین 
ey Keay‏ فاکتیر 20 (Fieicha)‏ 
کینینوژن igh‏ فاکتور فیتزجرالد» HMWK‏ 
مولکولی زیاد 
پلاکت‌ها 


پرو ترومبین می‌سازند. در عرض چند AGE‏ و در حضور یون 
کلسیم. این کمپلکس» پروترومبین را به ترومبین 
می‌شکند. فا کتور ۷ در ابتدا غیرفعال است اما به محض 
شروع انعقاد و تشکیل ترومبین» اثر پروتئولیتیک 
ترومبین» فاکتور ۷ را فعال می‌کند. سپس خود فاکتور ۷ 
تبدیل به فعال‌کننده پروترومبین می‌شود. این روندها در 
شکل ۶-۱۱ نشان داده شده است. 


مسیر داخلی 

mais! مسیر در پی آسیب به خود خون آغاز می‌شود.‎ Gl 
به ترتیب زیر سبب فعال‌شدن آنزیم فعال‌کننده پروترومبین‎ 
می‌شود:‎ 

۱ آسیب خون یا تماس آن با کلاژن دیواره رگ خونی سبب 


\A\ Cec خونی: آیعلی و‎ aa ama cate 


= Blood trauma or 
~ | contact with collagen 


~ Activated Xil (Xlla) 
-- (HMW kininogen, prekallikrein) 


(2) Activated X] (Xla) 
(3) IX « 
Thrombin... 
(4) 
(5) 


Prothrombin 
ctivator 
Platelet ۲ 


phospholipids 5 


Prothrombin +: 


Catt 


یک fo‏ مسیر داخلی انعقاد خون. 


نقش یون‌های کلسیم در مسیرهای داخلی و خارجی 


لته 9 بدنموجواتزنه به درت سه فا کتور سطحی وجود دارند که سبب می‌شوند تا خون در 


تیاو A‏ ماه زو موز سا نان که فلکم 
همچنین مسیر خارجی خیلی سریع‌تر انجام می‌گیرد و فاکتورهای انقعادی جلوگیری می‌کند. 

ظرف ۱۵ ثانیه سبب آنعقاد خون می‌شود ولی خون توسط ۲. یک لایه گلیکوکالیکس روی سطح اندوتلیوم وجود دارد 

Aol‏ فا ان و SNS os‏ که 8 fel gs‏ تفای رادقم کم lis.‏ اشفا 
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حالاتی که سیب خونریزی می‌شوند 

کاهش برخی از فاکتورهای انعقادی بر اثر کمبود 
وبتامین K‏ 

به غیر از چندین استثناء تقریباً تمام فاکتورهای انعقادی 
خون توسط LS‏ ساخته می‌شوند. بنابراین بیماری‌های GUS‏ 


مانند هپاتیت» سیروز آتروفی زرد حاد می‌توانند دستگاه 
انعقادی را تضعیف نمایند. همچنین کمبود ویتامین > باعث 
ناتوانی ساخت پنج فاکتور مهم انعقادی شامل پروترومبین» 
فاکتورهای ۰۷1۲ X AX‏ و پروتئین C‏ توسط AS‏ می‌شود. 
gules‏ > با فعال کردن آنزيم کربوکسیلاز کبدی موجب 
افزوده شده گروه اسید گلوتامیک‌به این ۵ فاکتور می‌گردد با 
این «for‏ خود ویتامین K‏ اکسید شده و غیرفعال می‌گردد و 
آنزیم دیگری موسوم به کمپلکس ویتامین 16 اپوکسید 
ردوکتاز ۱ (۷1601861) ویتامین K‏ را lel‏ کرده و به شکل 
فعال تبدیل می‌کند. لازم به ذکر است که داروی وارفارین, 
آنزیم ۷60۵1861 را مهار کرده و بدین ترتیب از فعال شدن 
ویتامین K‏ جلوگیری می‌کند. بدین ترتیب طی چندین روز 
ذخایر فا کتورهای انعقادی بدن به اتمام می‌رسد و عمل انعقاد 
انجام نمی‌گیرد. ویتامین K‏ توسط باکتری‌های موجود در 
دستگاه گوارش ساخته می‌شود. البته اگر کبد ناتوان باشد و 
نتواند صفرای کافی به درون لوله گوارش ترشح کند. جذب 
ویتامین‌های محلول در چربی به خصوص ویتامین LK‏ 
مشکل مواجه می‌شود. 


هموفیلی ۱ 

هموفیلی یک بیماری خون‌ریزی‌دهنده است که تقریباً فقط 
در مردان رخ می‌دهد و در ۸۵ درصد موارد به علت نقص در 
فاکتور VII‏ انعقادی است که هموفیلی ۸۵ يا کلاسیک نام 
دارد. ۱۵ درصد بقیه به علت نقص در فاکتور TX‏ انعقادی 
است. چون هر دوی این فاکتورها توسط کروموزوم X‏ منتقل 
می‌شونده به همین علت هموفیلی در مردان شایع‌تر از زنان 


ترومیوسیتوینی 
ترومبوسیتو ینی‌به معنای کمبود پلا کت‌هاست. در این 
صورت در عروق ریز بدن خون‌ریزی‌های متعددی رخ 
در پوست سرتاسر بدن ظاهر شود که به آن پورپورای 
تسرومبوسیتوپنیک‌می‌گویند. الب افراد مبتلا به 
ترومبوسیتوپنی» Mire‏ به بیماری ترومبوسیتوپنی ایدیوپاتیک 


۳ تر ومبومدولی ن AS‏ پروتئینی انیت که به غشای اندوتلیال 
متصل می‌شود. ترومبین به این پروتئین متصل می‌شود 
و این کمپلکس یک پروتئین پلاسمایی دیگر ay‏ نام 
می‌شود. 


3 ثم مه 


اثرات آنتی‌ترومبینی فیبرین و آنتی ترومبین IM‏ 
چندین dale‏ ضدانعقادی مهم در خون وجود دارد که دو تا از 
قوی‌ترین آنها عبارتند از: 
فیبرهای فیبرینی که در روند انعقاد ساخته می‌شوند. 
۲ یک آلفاگلوبولین به نام آنتی‌ترومبین I‏ 

حدود ۸۰ تا ٩۰‏ درصد از ترومبین حاصل از روند انعقاد 
جذب فیبرهای فیبرینی می‌شود و بدین ترتیب از گسترش 
روند انعقاد جلوگیری می‌گردد. Andy‏ ترومبین باقی‌مانده به 
آنتی‌ترومبین 111 متصل شده و غیرفعال می‌شود. 


هپارین 

هپارین یک ضدانعقاد قوی است ولی در خون به مقدار بسیار 
کم وجود دارد. این ماده با کمک آنتی‌ترومبین 111 فا کتورهای 
X IX‏ 101 و 1611 را غیرفعال می‌کند. هپارین بیشتر توسط 


حل‌شدن لخته‌های خون 
یک پروتئین در خون dy‏ نام پلاسمینوژن‌یا پروفیبرپنولیزین 
وجود دارد که وقتی فعال شود به ماده‌ای به نام پلاسمین یا 
فیبرینولیزین تبدیل می‌شود. پلاسمین» فیبرهای فیبرین و 
برخی از فاکتورهای انعقادی خون مثل فیبرینوژن, فاکتور ۷ 
فاکتور ۷111 پروترومبین و فاکتور XID‏ را هضم می‌کند 
بتابراین این ماده سبب حل‌شدن لخته می‌شود. 

زمانی که یک لخته تشکیل می‌شود مقدار زیادی 
پلاسمینوژن همراه با plo‏ پروتئین‌های پلاسما در لخته 
خون به دام می‌افتد. پلاسمینوژن تا زمانی که فعال نشود و به 
صورت پلاسمین در LES‏ نمی‌تواند لخته را حل کند. بافت و 
اندوتلیوم آسیب دیده یک فعال‌کننده قوی ay‏ نام فعال‌کننده 
بافتی پلاسمینوژن‌یا ۳۸-/را با سرعتی بسیار آهسته ترشح 
می‌کنند که پس از حدود یک روز کم‌کم سبب ساخت 
پلاسمین از پلاسمینوژن و حل‌کردن لخته می‌شود. 


VAY 


می‌رود. یکی از آنها که بیشتر مورد استفاده قرار می‌گیرده 
جمع‌آوری خون در یک لوله تمیز آزمایشگاهی و تکان دادن 
ee‏ ۰ قانیه است تا لخته شود. L‏ 
Gal‏ روش زمان انعقاد طبیعی LF‏ ۱۰ دقیقه است. 
ole yo)‏ که از sie‏ لوله آزمایش استفاده می‌کنند. 
دقیق‌ترند. 

متأسفانه زمان انعقاد بسته به روش اندازه گیری که به کار 
می‌بريم به شدت متغیر است. بنابراین در اغلب موارد به کار 
Sues‏ 


زمان پرو ترومبین (Prothrombin time)‏ 

زمان پروترومبین نشانه‌ای از غلظت پروترومبین خون است 
خونی که از مریض ABS‏ می‌شود» سریع با اگزالات ترکیب 
می‌گردد به نحوی که هیچ یک از پروترومبین‌ها نتوانند به 
ترومبین تبدیل شوند. سپس مقدار زیادی یون کلسیم و 
فاکتور باقتی به سرعت با خون اگزالاته مخلوط می‌شود. 
کلسیم اضافی, اثر اگزالات را خنثی می‌کند و فاکتور بافتی, 
واکنش تبدیل پروترومبین به ترومبین را از طریق مسیر 
خارجی انعقاد فعال می‌سازد. زمان مورد نیاز برای وقوع انعقاده 
زمان پروترومبین نامیده می‌شود. طول مدت این زمان عمدتا 
با غلظت پروترومبین مشخص می‌گردد. زمان پروترومبین 
طبیعی حدود ۱۲ ثانیه است. برای aaa‏ آزمون 
اندازه oF a‏ پروترومبین (PT)‏ نسبت بین 

ry‏ |( استفاده می‌شود. ابتدا دا برای هر نمونه از 
Siok , caer eee‏ 1 
تعیین می‌شود که نشان‌دهنده تفا فاکتور باقتی در ۳ 
با نمونه استاندارد است. IST‏ معمولاً بین ۱ تا ۲ قرار می‌گیرد. 
سپس از فرمول زیر INR‏ محاسبه می‌گردد: 


درآ 1 !5925 = INR‏ 
"طبیعی 


که در صورت ed‏ زمان پروترومبین مورد آزمایش و در 
مخرج آن» زمان پروترومبین نمونه استاندارد قرار داده 
می‌شود. محدوده طبیعی SINR‏ یک فرد سالم بین ۰/۹ تا 
۳ است. اگر مقدار INR‏ بالا باشد Mio)‏ ۴ تا ۵» ریسک 
خونریزی زیاد است و اگر این مقدار پایین باشد Mie)‏ کمتر از 
۵ احتمال تشکیل لخته بسیار بالاست. INR‏ بیمارانی 
که از وارفارین استفاده می‌کنند معمولا بین ۲ تا ۳ می‌باشد. 


فصل ۶ - سئول‌های egg‏ ایمتی و انعقاد خون 


هستند» یعنی علت ترومبوسیتوپنی آنها Gea ebdss‏ 


دک له یر یی درک تا ترس تاکن 
وقتی این لخته تشکیل tb‏ جریان خونی که از آن ناحیه 
می‌گذرد می‌تواند سبب جداشدن آن لخته شود به طوری که 
we |‏ فر رک Buchs Beh‏ کار ارت ad‏ میرگ | 
gui‏ می‌نامند. برای درمان این حالت از t-PA‏ استفاده 


هپارین و کومارین دو ماده‌ای هستند که برای جلوگیری از 
انعقاد خون در بدن استفاده می‌شوند. هپارین جلوی وضعیت 
ترومبوز و آمبولی را می‌گیرد. این ماده توسط آنزیم هپاریناز 
موجود در خون تخریب می‌شود. 

کومارین‌ها نیز انواع متعددی دارند. وارفارین noes‏ از 
آنهاست که در مهار ساخت پروترومبین و فاکتورهای VIL‏ 
IX‏ و ۶ در LS‏ موّثر است. 


مهار اسعقاد ane jbo. yet a c=‏ ۱ از 
خون در خارج از بدن ظرف خنود ice‏ منعقد می‌شود. 
برای این منظور آن را در ظروف سیلیکونه نگهداری می‌کنند. 
هپارین نیز برای جلوگیری از انعقاد خون به داخل ظروف 

اضافه می‌شود. همچنین محلول‌های اگزالات و سیترات هم 
به ظروف حاوی خون اضافه می‌گردند که با مهار کلسیم سپب 


تا (Bleeding time) gee‏ 
وقتی یک چافوی نوک‌نیز برای بریدن نوک انگشت يا نرمه 
گوش به کار می‌رود. خونروی معمولاً ۱ تا ۶ دقیقه Spb‏ 
می‌کشد. این زمان به شدت» عمق زخم و درجه پرخونی در 
آنگشت پا dos‏ گوش وابسته است. فقدان هر کدام از عوامل 


انعقاد می‌تواند منجر به طولانی‌شدن زمان خونروی گردد !ما 


زمان انعقاد (Clotting time)‏ 
روش‌های مختلفی برای تعیین زمان‌های انعقاد به کار 


فشار جنب و تغدیرات آن هنگام تنفس 

فشار جنب» فشار ale‏ در Glad‏ کوچک بین پردةٌ جنب ریه 
(جنب احشایی) و پردهٌ جنب دیوارةٌ قفسه سینه (جنب 
جداری) است. این فشار منفی است و در افراد طبیعی در 
شروع دم حدود ۵- سانتی‌متر اب است. اون فشار مکش 
ازم برای باز نگهداشتن ریه در هنگام استراحت آن را Orb‏ 
می‌کند. سپس در Sob‏ یک دم طبیعی» فشار داخل آن کم 
شده و به حدود ۷/۵- سانتی‌متر آب می‌رسد. این تغیبرات در 
شکل ۷-۲ نشان داده شده است. 


فشار دسن دو سوی ر 
اختلاف فشار Ow‏ فشار جنب 9 فشار آلوئولی )| فا ششار سن دو 
سوی ربه (transpulmonary pressure)‏ می‌نامند. فشار 


oF 


آلوئولی om‏ فشار هوای درون آلوئول‌ها (حبابچه‌ها) است. 


Las‏ یلد "۳ Cy‏ رنه ها 


میزان اتساع Laas,‏ به ازای هر واحد افزایش فشار بین دو 
Sow‏ ری کمیلیانس ربوی (Lung compliance)‏ خوانده 
می‌شود. ویژگی‌های کمپلیانس ریوی با نیروهای ارتجاعی 
ba,‏ تعیین می‌شوند. اين نیروها را می‌توان به دو بخش 
تقسیم کرد: ۱) نیروهای الاستیک بافت ریه و ۲) نیروهای 
ارتجاعی حاصل از کشش سطحی al‏ پوشاننده دیواره‌های 
داخلی آلوئول‌ها و سایر فضاهای هوایی ریه. 

فشار لازم برای اتساع ریه‌های پر از هوا تقریبا سه برابر 
فشار لازم برای اتساع ریه‌های پر از محلول سالین است. در 
نتیجه می‌توان گفت که نیروهای ارتجاعی بافتی که تمایل به 
روی هم خواباندن ریه‌های پر از هوا دارنده تنها یک سوم 
خاصیت ارتجاعی ریه را تشکیل می‌دهند در حالی که 


تنفس به چهار مرحله ۱) تهویه ربوی» ۲) انتشار اکسیژن و 
دیا کسیدکربن بین آلوئول‌ها و خون, ۳) انتقال اکسیژن و 
دیا کسیدکرین در خون و مایعات بدن (Fog‏ تنظیم تهوبه 
تقسیم می‌شود. 


ك به دو روش a ahd‏ و منق ae‏ شوند: ۱) با 


ee es ee‏ دیافراگم در cue‏ دم 
و شل‌شدن آن در حین بازدم انجام می‌گیرد. ولی برای تنفس 
شدید علاوه بر دیافراگم ماهیچه‌های دیگری نیز به کار 
گرفته می‌شوند. شکل ۷-۱ موقعیت کلی قفسه سینه و 

مکانیک تهویه را نشان می‌دهد. 

a‏ طور plod IS‏ عضللاتی که قفسه سینه را بالا برده و 
حجم آن را افزايش می‌دهند به عنوان عضلات دمی و آن 
دسته از عضلاتی که قفسه سینه را پایین آورده و حجم آن را 
کاهش می‌دهند به عنوان 
sa a‏ 

مپم‌ترین عضلات دمی عبارتند از: ۱) عضلات 
استرنوکلیدوماستوئید که جناغ را به سمت بالا می‌کشند 
alas )۲‏ سراتوس قدامی که بسیاری از دنده‌ها را به Crow‏ 
بالا می‌کشد» ۳) عضله اسکالن یا نردبانی که دو دنده Jol‏ ر 
بالا می‌کشد» ۴) عضلات بین دنده‌ای خارجی 9 (a‏ دیافراگم. 

عضلات بازدمی عبارتند از: ۱) عضله راست شکمی که 
دنده‌های تحتانی را به شدت به پایین می‌کشد و ۲) عضلات 
cy‏ دنده‌ای داخلی. 


عضلات بازد ws?‏ , طبقه‌بندی 


فصل ۷ - تنفس ۰ ۰ ۱۸۵ 


EXPIRATION 


Abdominals 
contracted 


وقتی آب با = تشکیل یک سطح را می‌دهد. مولکول‌های 
آب روی سطح آب» کشش قوی خاصی نسبت به یکدیگر 
دارند. در dou‏ سطح آب هميشه تللاش می‌کند که gor‏ 
شود. نتیجه این عمل» روی هم خواییدن آلوتول‌هاست» زیرا 
ts by alae‏ آلوقول‌ها tol jf‏ پوهنیده شید است. 

. که از سلول‌های اپی‌تلیال آلوئولی نوع 11 
ترشح می‌شود این کشش سطحی را به شدت کاهش 
می‌دهد. این ماده ترکیب پیچیده‌ای است از چندین 
فسفولیپید» پروتتین و یون‌های گوناگون. مهم‌ترین اجزای 
tuoi ud «yl‏ دی‌پالمیتوئیل فسفاتیدیل کولین؛ 
آپوپروتئین‌های سورفکتانتی و یون‌های کلسیم می‌باشد. 
هنگامی که سورفکتانت در مایع سطحی آلوئول‌ها حل 
و کف مسر از و او تا t‏ کاهش می‌دهد. 


اگر راه‌های هوایی منشاً گرفته از آلوئول‌ها مسدود شونده 
کشش سطحی آلوئول‌ها تمایل به روی هم خواباندن 
آلوئول‌ها دارد. مقدار این فشار حاصل از کشش سطحی که 


Increased 
vertical diameter 


increased 
AP diameter 


External 
intercostais 
contracted 


internal 
intercostals 
relaxed 


Volume change (liters) 


Pressure (cm H,0) 


PRS Bf on‏ ات حجم )43 فشار آلوئولی. فشار > ere‏ و فشار 


INSPIRATION 


Elevated 
rib cage 


Diaphragmatic 
contraction 


سل ۷-۰۱ انقیاض و اتساع قفسه سینه در حین دح و بازدم. 


| | Lung volume | 

| fo} | 

| | 

{ ۱ 

| ۹ ۱ 
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Alveolar pressure 


Transpulmonary pressure 
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/ Pleural pressure 


i AE و‎ 


نت | 


ریوی در طول تنفس طبیعی. 


نیروهای کشش سطحی مایع درون آلوئول‌ها تقریبا ۳۹ be‏ 


شامل می‌شوند. 


oe ۱۸۶ 


pbs‏ دارد حبابچه‌ها را بر روی یکدیگر بخوابانده طبق است. 

فرمول زیر محاسبه می‌شود: زد حجم ذخیره دمی (Inspiratory reserve volume)‏ 
حجم اضافی از هوا است که پس از تنفس یک حجم 

aS inane‏ کار یی هگا کف فرد یا هام فیرش نش 
می‌کشد. وارد a)‏ می‌شود. این حجم معمولا حدود 
با توجه به فرمول بالا می‌توان گفت که هر چه شعاع ۰ میلی‌لیتر است. 

آلوئول کوچک‌تر ual‏ فشار آلوئولی حاصل از کشش سطحی ‏ ". حسجم ذخسیره بسازدمی (Expiratory reserve‏ 

بیشتر خواهد بود. چون سورفکتانت در نوزادان در هنگام تولد volume)‏ حداکتر حجم اضافه‌ای از هوا است که پس از 

شکل می‌گیرد» نوزادانی که زودتر از زمان مقرر Note‏ یک بازدم عادی می‌تواند با pled‏ نیرو از ربه‌ها خارج 

می‌شوند» به Cle‏ کمبود سورفکتانت دچار نوعی بیماری به شود. این حجم به طور طبیعی حدود ۱۱۰۰ میلی‌لیتر 

نام سندرم جر تنفسی نوزادان یا plac cy‏ هیالن است. 

می‌شوند. این وضعیت در صورت عدم درمان کشنده است. ۴ حجم باقی‌مانده (Residual volume)‏ حجمی از lo»‏ 
است که پس از قوی‌ترین بازدم هم در ریه‌ها بافی 

ان puta‏ می‌ماند. این حجم به طور متوسط حدود ۱۲۰۰ میلی‌لیتر 

ره eres Terence rave ee‏ رت فا است. 

انحام می‌گیرد» پس کار تنفسی مربوط به مرحله دم می‌شود. 

مرحله دم را می‌توان dy‏ سه قسمت تقسیم کرد: ظر فیت‌هاء ی رو ی 


۰ کار لازم برای اتساع ba,‏ در ply‏ نیروهای ارتجاعی uly‏ شرح وقایع چرخه ربوی» گاهی می‌توان دو یا چند حجم 
ریه و ففسه سینه که کار ظرفینیبا کار classi‏ نامیده ریوی را به طور همزمان و به همراه یکدیگر در نظر گرفت. 
می‌شود. چنین ترکیب‌هایی ظرقیت‌های ریوی نامیده می‌شوند. در 

۲ کار لازم برای غلبه بر ویسکوزیتة )42 و ساختمان‌های سمت راست JSS‏ ۷-۳ ظرفیت‌های ریوی فهرست شده‌اند 
دیوارة قفسه سینه که موسوم به کار مقاومت oh‏ است. که به ترتیب زیر می‌باشند: 


۴ کار لازم برای غلبه بر مقاومت راه‌های هوایی در برابر )+ ظرفیت دمي capacity)‏ )» که مساوی با 
حرکت هوا به درون ریه‌ها که کار مقاومت راه‌های هوابی حجم ها به علاوه حجم ذخیره دمی است. به عبارت 
نام دارد. دیگر» ظرفیت دمی مقداری از هوا است (حدود ۲۵۰۰ 


میلی‌لیتر) که یک فرد می‌تواند پس از یک بازدم عادی 


حجم‌ها و ظرفیت‌های ربوی به درون ریه‌های خود بکشد و ریه‌ها را تا حداکتر مقدار 


شکل ۷ یک اسپیر bol So‏ نشان می‌دهد که نشان‌دهندهٌ ممکن متس کند. 

تغییرات حجم ریه در مراحل مختلف تنفس است. برای ظرفیت باقي‌مانده عم (Functional residual‏ 

تسهیل توضیح وقایع تهویه ریوی» هوای موجود در ریه‌ها به capacity)‏ مساوی با حجم ذخیره بازدمی به علاوه 

چپار حجم و چهار ظرفیت تقسیم می‌شود. حجم باقی‌مانده است. این ظرفیت. مقداری از هوا است 
که در پایان یک بازدم عادی در ریه‌ها باقی می‌ماند و 

حجم‌های ریوی مقدار آن حدود ۲۲۰۰ میلی‌لیتر است. 

در Crow‏ چپ شکل ۷-۲ چهار حجم ریوی‌فهرست شده ظرفیت حیاتي capacity)‏ 1 مساوی با حجم 

است. مفهوم هر یک از این حجم‌ها به قرار زیر است: ذخیره دمی به علاوه حجم جاری و حجم ذخیره بازدمی 

)- ححم .\ (Tidal volume).‏ حجمی از هواست که است. اين میزان» حداکثر مقداری از هوا است که فرد 


می‌شود. اين حجم حدود ۵۰۰ میلی‌لیتر در یک مر بالغ خالی‌کردن آنها تا حداکثر ممکن می‌تواند از رها خارج 


UD SIE avec at سر‎ 


© استفاده می‌کنند که دکر جزئیات آن | 


که مقدار کل هوای تازه‌ای است که در 
هر ECAC)‏ وارد راه‌های تنفسی می‌شود. l, eo cyl‏ از ضرب 
کردن حجم جاری در تعداد تتفس در دقیقه محاسبه می‌کنند: 


تعداد ton‏ در 48,59 < pre‏ جاری ‏ ححم تنهة 
ارآ = ۱۲ «x‏ راو .۵ = 


تهویه آلوئولی دقیقه‌ای, مقدار کل هوای تازه‌ای است که 

در هر دقيقه وارد الوئول‌ها و نواحی تبادل گاز مجاور Lech‏ 
می‌شود. مقدار تهویه آلوئولی را با ضرب کردن تعداد تنفس 
در دقیقه در مقدار هوای تازه‌ای که با هر نفس وارد نواحی 
Jobs‏ گاز می‌شود (یعنی حجم جاری - حجم (SLAB‏ 090(« به 
= تهویه آلوتولی 

(حجم فضای مرده - حجم جاری) x‏ تعداد تنفس در دقیقه 
x (0+ --\0-mL) = ¥/YL/min‏ ۱۲ = 


نای» برونش‌ها و برونشیول‌ها 
یکی از مهم‌ترین مشکلات در کل مجاری تنفسیی ASS jb‏ 
داشتن آنها و تسهیل عبور هوا به درون و بیرون از 
آلوئول‌هاست. Gly‏ جلوگیری از روی هم خوابیدن نای» 
چندین حلقه غضروفی حدود پنج ششم محیط نای را فرا 
گرفته‌اند. بقیه نواحی Cb‏ و برونش‌ها که با Bg pat‏ اشغال 
نشدهء به طور عمده از عضالات صاف تن 
همچنین به جز برونشیول‌های انتهایی که ۶" 
"#سی‌نامیده می‌شوند و به طور عمده از اپی‌تلیوم ریوی با 
استری از بافت فیبری و تعداد کمی فیبر عضله صاف تشکیل 
شده‌اند. دیواره بروتشیول‌ها Lyd‏ به طور کامل از جنس 
عضالات صاف است. 

بیشترین مقدار مقاومت در برابر جریان هواء برخلاف 
تصورء در بویت هوایی il mae‏ به oe‏ 


سده از 


رو منت 


6000 + 


eal 
Q 
2 
© 


Total lung 
apacity capacity 


Inspiratory 
reserve 
volume 


ft 
2 
2 
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Lung volume (ml) 
3 
2 


۸ 
Functional 
residual 


3 
(on) 
OQ 


Expiratory 
reserve volume 


1600 


Time 


16.929 "نمودار حجم‌ها و ظرفیت‌های‎ TIS 


۴ ظرفیت oa IS‏ ریه {Total lung ne‏ حداکثر 
حجمی است AS‏ با بیشترین نیروی ممکن, ریه‌ها 
می‌توانند ۳ ri‏ حد متسع شوند و مقدار آن حدود 2۰۰ 
میلی‌لیتر است. این میزان برابر با ظرفیت حیاتی به 

og de‏ حجم باقی‌مانده است. 
ححم باقی‌مانده (RV)‏ و ظرفیت SL‏ مانده عملی 
(FRC)‏ را نمی‌توان به طور مستقیم توسط اسپیرومتر 
اندازه گیری نمود» زیر هوای po‏ تتافین مانده به داخل 
اسپیرومتر تخلیه نمی‌شود. بدین منظور از اسپیرومتر به 
ae ea‏ استفاده می‌کنند 9 توسط روشی موسوم 
نیو م9 مقدار RV‏ و FRC‏ ر اندازه می‌گیرند. 


تمام قضای : دستگاه تنفسی به جز ۳ 9 ag ee‏ 
هوای مجاور مرتبط با آنها ST‏ 
می‌نامند. گاهی برخی از آلوئول‌ها غیرفعال هستند و یا به 
دلیل نبود b‏ ضعف جریان خون مویرگ‌های مجاور تنها 
بخشی از آنها فعال است. به این ترتیب. بایک دیدگاه 
عملکردی ub‏ اين آلوتول‌ها را نیز جزء فضای مرده در نظر 
گرفت. وقتی فضای مرده آلوئولی هم در اندازه‌گیری کل 
فضای مرده در شود» clad‏ حاصل به جای glad‏ 
مرده آناتومیک» odo‏ می‌شود. 
برای اندازه‌گیری حجم فضای مرده از 


۸ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - 


ابتدا تا ۲۸۵ J‏ هوا dy‏ سرعت وارد ریه‌ها می‌شود. 
سپس اپی‌گلوت بسته می‌شود و طناب‌های صوتی MalS‏ بسته 
شده و سبب به دام افتادن هوا در درون ریه‌ها می‌شوند. پس 
از آن عضلات شکم با قدرت منقبض شده و بر دیافراگم فشار 
می‌آورند. در Sle‏ که plu‏ عضلات بازدمی» fis‏ عضلات 
بین‌دنده‌ای داخلی نیز با قدرت منقبض می‌شوند. سپس 
ناگهان طناب‌های صوتی و اپی‌گلوت کاملاً باز می‌شوند به 
طوری که هوای تحت فشار درون ریه‌ها به سمت بیرون 
هجوم می‌برد. ریه‌ها با به داخل کشیدن اجزای pe‏ غضروفی 
برونش‌ها و نای سبب روی هم خوابیدن آنها می‌شوند و هوا 
در واقع از he‏ شکاف‌های برونشی و نایی به بیرون می‌جهد. 
و فلکس عطسه (Sneeze reflex)‏ 
رفلکس عطسه بسیار شبیه به رفلکس سرفه است با این 
تفاوت که به جای مجاری تنفسی تحتانی» مجاری بینی را 
درگیر می‌کند. تحریک مجاری بینی محرک آغازین رفلکس 
عطسه است. ایمپالس‌های آوران از طریق عصب جمجمه‌ای 
پنجم به بصل‌النخاع که محل شروع رفلکس Cal‏ می‌روند. 
مجموعه واکنش‌هایی مشابه رفلکس سرفه روی می‌دهد. اگر 
چه در این جا obj‏ کوچک پایین می‌رود. بنابراین مقادیر زیاد 
هوا به سرعت از بینی عبور کرده و به EP SSL‏ مجاری بینی 
انشا ره Bocas‏ 


ای ها دیق وهی که هل کی 

مشخص توسط حفره‌های بینی انجام می‌گیرد: 

۱ هوا توسط سطوح کسترده شاخک‌ها و یغه میانی که 
سطحی حدود ۱۶۰ سانتی‌متر مربع دارنده گرم می‌شود. 

۲ هوا حتی قبل از اينکه از بینی بگذرد تقریباً به طور کامل 
rey re‏ 

۴ هوا پس از عبور از بینی توسط موهای موجود در بینی 
که Sere‏ کر سنا ee‏ 
528 گناد 


آواسازی 

در تکلم علاوه بر دستگاه تنفسی موارد زیر نیز دخیل هستند: 
۱) مراکز اختصاصی کنترل عصبی تکلم در قشر che‏ ۲) مراکز 
کنترل تنفسی در مغز و ۳) ساختارهای مربوط به تلفظ و 


جر بان هوا اعمال مي‌کنند. cde‏ این مقاومت VL‏ وجود 
تعداد کمتری از برونشیول‌های بزرگ‌تر و برونش‌های نزدیک 

کنترل مستقیم برونشیول‌ها توسط رشته‌های عصبی 
در معرض اپی‌نفرین مترشحه از بخش مرکزی غده ادرنال 
است. اپی‌نفرین pl L‏ بر گیرنده‌های بتاآدرنرژیک سبب اتساع 
درخت برونشی S054‏ 
عصب واگ منشاً می‌گیرند نیز به پارانشیم ریه نفوذ می‌کنند. 
ابن اعصاب. استیل‌کولین ترشح می‌کنند و هنگام فعال‌شدن 
بیماری‌هایی مانند آسم که برونشیول‌ها در حالت انقباض 
را تشدید کند ولی با تجویز داروی آتروپین که اثر 
پهبود یابد. 

چندین ماده که در خود ریه‌ها تولید می‌شوند نیز اغلب در 
ایجاد انقباض برونشیول‌ها موثر هستند. دو تا از مهم‌ترین 
این Igo‏ هیستامین 9 ماده کنداثر آنافیلاکسی هستد. هر 
دوی این مواد در طی واکنش‌های آلرژیک به خصوص 
وا کنش‌های ناشی از گرده LS‏ موجود در dom‏ توسط 
ماست‌سل‌های موجود در بافت ریه ترشح می‌شوند. به این 
ترتیب این مواد نقش کلیدی در مسدود کردن راههای هوایی 
در اسم ناشی از آلرژی ایفاء می‌کنند. 


رفلکس سرفه (Cough reflex)‏ 
برونش‌ها و cb‏ چنان به تماس ملایم حساس هستند که 
حتی مقدار بسیار اندک اجسام خارجی یا plo‏ عوامل 
تحریک‌کننده به داخل آنها سبب آغاز رفلکس سرفه می‌شود. 
حنجره و کاربنا (محل تقسیم‌شدن CE‏ به برونش‌ها) 
حساس‌ترین محل‌ها هستند و برونشیول‌های انتهایی و حتی 
آلوئول‌ها نیز به محرک‌های شیمیایی سوزاننده‌ای مانند گاز 
دی| کسید گوگرد يا گاز کلر حساس هستند. ایمپالس‌های 
عصبی آوران به طور عمده توسط اعصاب واگ از مجاری 
تنفسی به بصل‌النخاع در مغز می‌روند. در آنجا مدارهای 
نورونی بصل‌النخاع یک سلسله وقایع خودکار را آغاز می‌کنند. 


فضل ۷ - تنفس ۱۸۹ 


متوسط حدود ۷ میلیلیتر بر میلی‌متر جیوه می‌دهد که برابر با 
ظرفیت کل درخت شریانی سیستمیک است. آین ظرفیت 
فراوان به شریان‌های ریوی اجازه می‌دهد که برونده ححم 

وریدهای ریوی نیز مانند شریان‌های ریوی, کوتاه 
هستند. آنها بلافاصله خون خروجی خود را به درون دهلیز 
چپ تخلیه می‌کنند تا توسط AS‏ چپ به گردش خون 


عروق برونشی 

حون از طربی صریان‌های ترجه een‏ که ار جو ن حون 
عمومی منشاً می‌گیرند و حدود ۱ تا ۲ درصد کل برون‌ده قلب 
را تشکیل می‌دهند نیز به سوی ay‏ جریان می‌یابد. خون 
شریان‌های برونشی برخلاف خون شریان‌های ریوی که 
نسبتاً بدون اکسیژن است» خون اکسبژن‌دار می‌باشد. این 
عروق به بافت‌های خود )4 fold‏ بافت همبند. دیواره‌ها و 
برونش‌های بزرگ و کوچک خون‌رسانی می‌کنند. پس از 
اینکه خون برونشی و شریانی از بافت نگهدارنده گذشت. dy‏ 
جای بازگشت dy‏ دهلیز راست به وریدهای ریوی تخلیه شده 
و وارد دهلیز چپ می‌شود. به اين ترتیب خون ورودی به 
دهلیز چپ و برون‌ده بطن چپ حدود ۱ تا ۲ درصد بیشتر از 
برون‌ده بطن راست است. 


Aortic pressure curve 


Pressure (mmHg) 


0 1 2 
Seconds 


e te + 


USE‏ * ۲ منحتی‌های فشار نبض در بطن راست. شریان ریری و 


تشدید صدا در دهان و حفره‌های بینی. 

تکلم از دو عمل مکانیکی تشکیل شده است: ۱) تولید 
(Phonation) lus‏ که توسط حنجره حاصل می‌شود و ۲) 
تلفظ (Articulation)‏ که Jol‏ ساختمان‌های دهانی 
ات 

حنجره برای فعالیت به عنوان یک مرتعش‌کننده» تطابق 
خاصی پیدا کرده است. جزء مرتعش ON gad‏ حنحره, چین‌های 
طناب‌های صونی از دیواره‌های جانبی حنجره به Crow‏ مرکز 
گلوت کشیده شده‌اند. ات طناب‌ها توسط تین عضله 

هنگام تنفس عادی» طناب‌ها برای تسهیل عبور هوا 
Wels‏ باز هستند. هنگام تولید dis‏ طناب‌ها به هم نزدیک 
می‌شوند و عبور هوا از میان آنها سبب ایجاد ارتعاش می‌شود. 
شدت آرتعاش به طور عمده توسط میزان کشیدگی طناب‌ها و 
هستند. از آنجا که همه ما با حرکات آنها Cpe‏ تکلم و سایر 
آواسازی‌ها آشنا هستیم» لازم به شرح اجزای آنها نیست. 

اعضای تشد یدکننده کلام شامل دهان. بینی و 
سینوس‌های اطراف بینی» حلق و حتی حفره سینه می‌باشد. 
زمانی که فرد سرما می‌خورد. به علت انسداد محاری هوا و 
کم‌شدن عمل تشدید» تون صدای او pee‏ خواهد کرد. 


نی نامیده می‌شوند. 


گردش خون ریوی 


عروق ربوی 
شریان ریوی تنها تا ۵ سانتی‌متری بالاتر از بطن راست 
کشیده می‌شود و پس از آن ay‏ شاخه‌های اصلی راست و چپ 
تقسیم می‌شود که خون را به ربه مربوطه می‌رسانند. 

شریان ریوی نازک است و ضخامت دیوارةٌ آن یک سوم 


آتورت می‌باشد. شاخه‌های شریان ریوی بسیار کوتاه هستند و 
pled‏ شرایین ریوی» > شریان‌ها و آرتریول‌های کوچک‌تر 
هم قطری بزرگ‌تر از شریان‌های سیستمیک نظیر خود را 
دارند. این اثر همراه با نازکی و قابلیت glad‏ بالای Gore‏ 
ریوی» به درخت شریانی ریه ظرفیت قابل توجهی به طور 


۰ خلاصذ نیزیولوژی پزشکی گایتون و ها 


خواهد شد. 


فشارهای دهلیز چپ و وریدهای ریوی 

فشار متوسط دهلیز چپ و وریدهای اصلی ریوی در فردی با 
وضعیت dy‏ پشت خواییده حدود ۲ میلی‌متر جیوه است که این 
on ole‏ ۱ تا ۵ میلی‌متر جیوه متغیر است. 


حجم خون Lads)‏ 

حجم خون ریه‌ها حدود ۴۵۰ میلی‌لیتر بعنی در حدود ٩‏ 
درصد از کل حجم خون plod‏ دستگاه گردش خون است. 
تقریباً ۷۰ میلی‌لیتر از حجم خون ریوی در موبرگ‌های ریه 
جریان دارد و باقی‌مانده به طور مساوی بین شریان‌ها و 
وریدهای ریوی نقسیم می‌شود. 


توزیع جریان خون در Lads)‏ ۱ 

هنگامی که غاظت اکسیژن در هوای آلوتول به کمتر از حد 
ی 
میزان طبیعی برسد» عروق خونی مجاور منقبض شده و در 


ply‏ افزایش می‌یابد. عروق سیستمیک در پاسخ به کمبود 
اکسیژن گشاد می‌شوند که دقیقاً برعکس پاسخ رگ‌های 
ریوی به کمبود اکسیژن است. اين اثر کاهش اکسیژن بر 
انقبباض عروق ریوی» یک مزیت مهم دارد؛ به این صورت که 
سبب انتشار جریان خون به ele‏ که بیشترین کارآیی را دارد 
می‌شود. 


جریان خون ناحیه‌ای در ریه ۱ 

اختلاف فشار موجود Ou‏ راس و فاعدهْ ay‏ تاثیراتی بر 
جریان خون در نواحی مختلف ریه‌ها ایجاد می‌کند. به همین 
خاطر ریه را براساس اختلاف در میزان جربان خون به سه 
dob‏ تقسیم می‌کنند. مویرگ‌های دیواره‌های آلوئولی توسط 
فشارخون درونشان باز نگهداشته می‌شوند ولی گهگاه نیز به 
وسیله فشار هوای آلوئولی خارجشان فشرده می‌شوند. پس 
هرگاه فشار هوای آلوئولی ریه بیشتر از فشارخون مویرگی آن 
شود مویرگ‌ها بسته شده و جریان خون متوقف می‌شود. هر 
فرد در شرایط مختلف طبیعی b‏ پاتولوژیک etry‏ ممکن است 
هر یک از سه ae‏ جربان خون ربوی را داشته باشد. این 
نوع جریان خون در مویرگ‌های ریوی (سه ناحیه جریان 


عروق لنفاوی 

عروق لنفاوی در تمام بافت‌های نگپدارندةٌ ریه» از فضاهای 
cal‏ همبندی که برونشیول‌های انتهایی را احاطه کرده‌اند تا 
ناف ریه کشیده شده‌اند و به طور عمده به محرای لنفاوی 
توراسیک راست تخلیه می‌شوند. مواد خارجی‌ای AS‏ وارد 
آلوئول‌ها می‌شوند تا حدودی توسط این کانال‌ها برداشته 
می‌شوند» همچنین پروتتین‌های پلاسما که از مویرگ‌های 
)4 نشت کرده‌اند نیز توسط رگ‌های لنفاوی از CL‏ ریه دور 
می‌شوند. به این ترتیب عروق لنفاوی به جلوگیری از بروز ادم 
ریوی کمک می‌کنند. 


ola lias‏ دستگاه ریوی 
منحنی فشار نبض در بطن راست 
منحنی‌های فشار نبض بطن راست و شریان ریوی در 


مه 


eee oe 


سیستولیک بطن راست در یک انسان عادی به طور متوسط 
حدود ۲۵ میلی‌متر جیوه و فشار دیاستولیک به طور متوسط 
حدود صفر تا ۱ میلی‌متر جیوه می‌باشد که اين مقادیر فقط 
Sy‏ پنجم مقادیر مربوط به بطن چپ هستند. 


فشارهای OY pw‏ ربوی 
همان طور که در شکل ۷-۴ نشان old‏ شده است» در طول 
سیستول» فشار شریان ریوی تقریباً با فشار بطن راست برابر 
است. پس از بسته‌شدن دربچه ربوی در پایان سیستول» 
فشار بطن به سرعت Cl‏ می‌کند» در حالی که فشار شریان 
ریوی با جربان OSL‏ تدربجی خون از میان مویرگ‌های ریه 


در یک فرد سالم فشار سیستولیک شریان ربوی به 
شریان ریوی حدود A‏ میلی‌متر جیوه و فشار متوسط شریان 
ربوی AYA)‏ میلی‌متر جیوه انیت 


فشار مویرگ‌های ریوی 
فشار متوسط موبرگ‌های ریوی حدود ۷ میلی‌متر جیوه 
مایعات در مویرگ‌های ریوی با جزئیات کامل شرح داده 


rest SD cee‏ ۱ بل 

آلوئولی به درون بافت بینابینی ریه کشیده می‌شود. این مایع 

اضافی توسط سیستم لنفاوی day‏ دور شده و یا جذب 

مویرگ‌های ریوی می‌شود. به این ترتیب در شرایط عادی» 

آلوئول‌ها به اصطلاح خشک نگه داشته مي‌شوند. 
هر عاملی که سبب شود فشار منفی مایع میان بافتی ریه 

از Ce‏ برود. po‏ ی ایجاد می‌کند. 
شایع‌ترین علل ay pal‏ عبارتند از: 

نارسایی سمت چپ قلب b‏ بیماری دربچه میترال که 
منجر به افزايش فشار وریدی و مویرگی ریه و پرشدن 
فضاهای میان بافتی و آلوئول‌ها از مایع می‌شود. 

۲ آسیب مویرگ‌های خونی ریه ناشی از عفونت‌هایی مثل 
پنومونی يا تنفس مولد سمی مانند گاز کلر با گاز 
دی‌اکسید گوگرد که سبب نشت سریع پروتئین و مایع 
پلاسما به درون آلوئول‌ها می‌شود. 
فشار اسمزی کلوئیدی خون مویرگ ربوی در حدود 

YAmmHg‏ است که با جذب gle‏ به داخل مویرگ» مانع از 

لدم ریه می‌شود اما هرگاه فشار هیدروستاتیک مویرگ ریوی 
که در حالت طبیعی ۷۳۲12 است آن قدر بالا رود که از 
فشار آسمزی کلوئیدی تجاوز نماید ادم ریوی رخ می‌دهد. لذا 

ole‏ اطمینان در برابر بروز ادم ربوی» ۲۱۳۳۲۵ می‌باشد. 


اصول فیز یکی تبادل کاز از غشای تنفسی 


گازهایی که در فیزیولوژی تنفس با آنها سروکار داریم 
مولکول‌های سلده‌ای هستند که می‌توانند آزادانه از میان هم 
عبور ALS‏ که به این فرآیند انتشار می‌گوییم. 

برای انتشاره وجود یک منبع انرژی ضروری است. این 
انرژی توسط حرکت جنبشی خود مولکول‌ها تامین می‌شود. 
جز در دمای صفر مطلق» مولکول‌های تمام مواد به طور دائم 
در حرکتند. با برخورد مولکول‌های مواد که ناشی از حرکت 
داتی esl‏ است با یک سطح,ء فشار به وجود می‌آید. به این 
ترتیب فشاری که توسط یک گاز بر سطوح مجاری تنفسی و 
آلوتول‌ها وارد می‌شود با مجموع نیروی حاصل از برخورد 
تمام مولکول‌های گازی که در یک زمان مشخص به سطح 
برخورد می‌کنند» متناسب است. یعنی فشار نسبت مستقیم با 
غلظت مولکول‌های گاز دارد. 

در فیزیولوژی تنفس با مخلوطی از گازها به خصوص 
اکسیژن» نیتروژن و دی‌اکسید کرین سروکار داریم. سرعت 


ZONE 2 | 


ZONE 3 


شکل ۵ ۷ مکانیک جریان خون در سه ناحیه ریوی. 


خونی) در شکل ۷-۵ نشان داده شده و در زیر توضیح داده 
شده‌اند: 

احیه ا: خون در هیچ بخشی از چرخه قلبی در این 
ناحیه جریان ندارد. چون فشار مویرگ‌های آلوئولی این ناحیه 
از ریه هیچگاه در طول چرخة قلبی به بلاتر از فشار آلوئولی 
نمی‌رسد. البته در حالت طبیعی چنین ناحیه‌ای در ریه وجود 
oe‏ 9 فقط در شرایط پاتولوژیک به وجود می‌آید. 

۳ جریان خون متناوب تنها در طول قله‌های فشار 
تا )42 وجود دارده چون در این هنگام فشار سیستولیک 
از Luis‏ هوای الوئولی بیشتر است» در حالی که فشار 
ee ial‏ از فشار هوای آلوئولی می‌باشد. 
See‏ 7 در این ناحیه از ریه جربان خون & طور مداوم 


وجود دارده چون aie‏ مویرگ‌های آلوئولی در plas‏ طول 
چرخه قلبی iad‏ 


بیشتر از فشار هوای آلوئولی است. 


آلوئول‌های )4 در حالت طبیعی با مایم پر نمی‌شوند. دلیل 


فشار منفی خفیفی را در فضاهای بین بافتی برقرار می‌کنند. 
واضح است که هرگاه مایم اضافی در آلوئول‌ها پدیدار شود به 
راحتی از طریق منافذ کوچک بین سلول‌های اپی‌تلیوم 


1 


خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون 3 yar Je‏ 


S Terminal 


Respiratory 
bronchiole 


Elastic 
fibers 


می‌رود. 


انتشار گاز از baths‏ 5( ندفسی 
شکل ۷-۶ یک واحد تنفسی را نشان می‌دهد که شامل یک 
برونشیول تنفسی: مجاری La ggg Vas «Sel‏ است. 
دیوارة آلوئول‌ها بسیار نازک است و تقریباً یک لایه از 
مویرگ‌های ارتباطی oe‏ آلوئول‌ها وجود دارد. به این ترتیب 
گازهای تنفسی در ارتباط نزدیکی با خون قرار دارند. 

به علاوه. تبادل گاز بین هوای آلوئولی و گردش خون 
ریوی» نه تنها از طریق آلوئول‌هاء بلکه از طریق غشای 
تمامی رت ی ت صورت ee‏ تمام این 
که در شکل ۷-۷ er ibs‏ شده 1 

غشای تنفسی شامل لایه‌های زیر است: 
یک لایه مایع که آلوئول‌ها را می‌پوشاند و حاوی 

سورفاکتانت است که کشش سطحی bsg gle‏ را کم 


انتشار هر یک از اين گازها مستقیماً با فشار آن گاز در یک 
مخلوط گازی که فشار سیم آن گاز نامیده می‌شود» متناسب 
Cal‏ 

اگر مولکول‌های یک گاز بتوانند به خوبی در آب حل 
خواهند og)‏ فشار سهمی هر گاز حل شده در یک مایع توسط 
قانون هنری به صورت زير محاسبه می‌گردد: 


غلظت گاز محلول = فشار سهم 
ضرنب esl‏ ۹ 


ضریب انحلال برای گازهای تنفسی مهم در دمای بدن 


اکسیژن ¥¥+/+ 
دیاکسید کربن ۰۷ 

مونوا کسیدکرین 11 
نیتروژن ۳ 
هلیوم ۰۱۰۰۸ 


عواملی که بر سرعت انتشار گاز در مایعات بدن تأثیر 
می‌گذارنده عبارتند از انحلال‌پذیری گاز در ale‏ اختلاف 
فشار گاز ow‏ هوا و مایع. مساحت سطح مایع. فاصله انتشار 
گازء وزن مولکولی گاز و دمای مایع. اثر مجموع این عوامل بر 
سرعت انتشار گاز (D)‏ با فرمول زیر نشان داده می‌شود: 


— APxAxS 
~ dxVMW- 


که در آن» AP‏ اختلاف فشار ۸ مساحت سطح مقطع 
مایع» 5 انحلال‌پذیری گاز, d‏ فاصله انتشار و MW‏ وزن 
مولکولی گاز می‌باشد. 


ترکیب هوای آلوئولی 
غلظت گازهای هوای آلوئولی به هیچ وجه مشابه هوای جو 
نیست این امر را می‌توان به سادگی با مقایسه ترکیب هوای 
آلوئولی در جدول ۷-۱ با هوای جو مشاهده DS‏ 

با توجه به این جدول می‌توان گفت که هوای جو تقریب 
به طور کامل از نیتروژن و اکسیژن تشکیل شده است. این 
آب دارد. an‏ پس از ورود به 9 توسط مایعات sles‏ 


فصل ۷ - تنفس ۰ ۱٩۳‏ 


a rae 5 Sa‏ 7 شده 
(mmlig (mmHg) (mmHg) (mmug)‏ 
(AVA/FY) ۵۶۲/۴ )/۷۴/۰۹( ۵۶۹/۰ (ZV¥/A) ۵۶۶ )/۷۴/۵( No‏ ۵۹۷ 
07 (۱۵/۷/) ۱۲۰/۰ (۱۳/۶/) ۱۰۴/۰ (/۱۹/۶۷) ۱۴۹/۳ (/۲۰/۸۴ ۱۵۹/۰ 
IX (Z¥Z) ۴۰/۰ (Z0/¥) ۲۷/۰ (A¥/F) 99‏ (۰۱۰۴/) ۰۱۳ 
(F/¥-) ۴۷/۰ )۶۱۲۰( H20‏ ۴۷/۰ (۶۱۲۰/) ۴۷/۰ ۳/۷۱۰/۵۰۸ 
کل (۱۰۰) ۷۶۰ (۱۰۰) ۷۶۰ (۱۰۰/ ۷۶۰ )++ (LS‏ ۷۶۰ 


Epithelial 
Alveolar basement 
epithelium Membrane 


Fluid and— 
surfactant 
layer 


Alveolus 


_ Diffusion _ 


Red blood cell 


Capillary endothelium 


Interstitial space Capillary basement membrane 


سک ¥ ۲ ساختار میکروسکوپی سطح مقطم غشای 3 Sr) ett‏ 


آلوئول. 


مقلایر محاسبه کرد: ۱) PO2‏ آلوئولی» ۲) PO?‏ خون مویرگی 
ریه و (I‏ سرعت جذب اکسیژن توسط خون. 

اندازه گیری POD‏ در خون مویرگی ریه به قدری دشوار و 
فاقد دقت است که اندازه‌گیری ظرفیت انتشار اکسیژن با 


*در یک روز خنک, غیربارانی با هوای مناسب معمولی 


می‌کند. 

اپی‌تلیوم آلوئولی شامل سلول‌های SHE‏ اپی‌تلیومی 

۳. غشنای sb‏ آبی تلیال 
فضای gle‏ بافتی نازک ب 


as 


ow‏ اپی‌تلیوم آلوئولی و غشای 


مویرگی 
۵ غشای پایه مویرگی که در بسیاری از جاها با غشای پایه 
اپی‌تلیوم یکی می‌شود 


۶ غشای اندوتلیال موبرگی 

با توجه به بحث‌های قبلی در مورد انتشار گاز در آب 
می‌توان همان اصول و فرمول‌های ریاضی را برای انتشار 

در نتیحه. عوامل تعیین‌کننده سرعت عبور یک گاز از 

ضریب انتشار هر گاز از میان غشای تنفسی به 
انحلال‌پذیری گاز در غشاء و عکس ربشه دوم وزن مولکولی 
گاز بستگی دارد. به این ترتیب» در یک اختلاف فشار ثابت» 
دی‌اکسیدکرین تقریباً ۲۰ برابر سریع‌تر از اکسیژن منتشر 
می‌شود. سرعت انتشار اکسیژن نیز تقریباً دو برابر نیتروژن 
اقا 

قابلیت غشای تنفسی در تبادل یک WF‏ بر Qe‏ آلوئول‌ها و 
گردش خون ریوی & بیان کمّی توسط Jag‏ انتشار غشای 
تنفسی نشان داده می‌شود که به صورت حجمی از یک گاز که 
با اختلاف فشار سههمی ۱ میلی‌متر جیوه در هر دقيقه از خلال 

ظرفیت انتشار اکسیژن را می‌توان با اندازه‌گیری این 


مویرگ آلوئولی هر دو طبیعی باشند تبادل اکسیژن و 
دیا کسیدکربن از میان غشای تنفسی تقریباً مطلوب است و 
PO?‏ آلوئولی به طور طبیعی در سطح ۱۰۴ میلی‌متر جیوه 
یعنی بین فشار اکسیژن هوای دمی یعنی ۱۳۹ میلی‌متر جیوه 
و خون وریدی (۴۰ میلی‌متر جیوه) قرار خواهد گرفت. به 
همین ترتیب Poor‏ آلوئولی هم در حد ۴۰ میلی‌متر جیوه 
(بین ۴۵ میلی‌متر جیوه در خون وریدی و صفر میلی‌متر جیوه . 
در هوای دمی) خواهد بود. بنابراین در شرایط عادی ۳0۵2 و 
Poor‏ هوای آلوئولی به طور متوسط به ترتیب ۱۰۴ میلی‌متر 
جیوه و ۴۰ میلی‌متر جیوه هستند. 


7 فهوم pS Cet‏ دو لو‌ژیک 


olf‏ ۷۸/۵ کمتر از حد طبیعی باشد» تهویه ALS‏ برای 
مهیاکردن اکسیژن لازم برای اکسیژن‌دهی کامل خون از 
طریق مویرگ‌های آلوئولی وجود ندارد. به این ترتیب بخش 
مشخصی از خون وریدی که از مویرگ‌های ربوی می‌گذرد 
اکسیژن‌دهی نمی‌شود. Ay‏ این بخش تهوبه نشده خون شنت 
جای مویرگ‌های طبیعی از عروق برونشی می‌گذرد که 
اکسیژنرسانی به بافت ریه را بر عهده دارند. این مقدار به 
طور طبیعی حدود ۲ درصد برون‌ده قلبی را تشکیل می‌دهد و 


این خون هم خون شنت شده و بدون اکسپژن است. 


ees‏ وش ۱ Jel‏ ها ۳ باشد» در حالی که 
جربان خون آنها کم است اکسیژن بسیار بیشتری در 
آلوئول‌ها در دسترس خواهد بود که همه این مقدار نمی‌تواند 
توسط جریان خون الوئولی برداشته شود. در نتیجه. تهویه 
این آلوئول‌ها هدر رفته محسوب می‌شود. تهویه فضاهای 
مرده آناتومیک مجاری تنفسی نیز تلف می‌شود. مجموع این 
دو نوع تهویه هدر رفته» فضای مرده فیز So Taleo‏ نامیده 


می‌شود. 


در یک فرد طبیعی در ee‏ ایستاده» 77 خون مویرگی 
ریه و تهویه آلوئولی هر دو به طور قابل توجهی در 
sak ee‏ ان از قسمت‌های J} hat‏ 


۴. خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و ها 


چنین روش مستقیمی جز در موارد آزمایشگاهی و تحقیقاتی 
عملی نیست. برای جلوگیری از بروز مشکلاتی که در 
اندازه گیری مستقیم ظرفیت انتشار اکسیژن با آنها مواجه 
هستیم. فیزیولوژیست‌ها اغلب به جای اکسیژن» ظرفیت 
انتشار مونوکسیدکرین را اندازه گرفته سپس ظرفیت انتشار 
ees‏ را Lise‏ آن ایهم SES‏ 
اتر نسیت تهویه به خون‌رسانی بر غلظت کاز 
سرعت تپوبه آلوئولی و سرعت انتقال اکسیژن و 
دی| کسیدکربن از طریق غشای تنفسی, تعیین‌کننده PO?‏ و 
PCO?‏ در آلوئول‌ها هستند. LL‏ توجه داشته باشید که همه 
قسمت‌های dey‏ دارای تهویه یکسان نیستند. همچنین میزان 
جربان خون نیز در قسمت‌های مختلف day‏ فرق می‌کند. 
برای درک این حالت در هر قسمت از ریه مجبوریم از یک 
مفهوم IS‏ استفاده کنیم تا تبادالات تنفسی را در هنگامی که 
pre‏ تطابق بین خون‌رسانی و تهویه به وجود آمده است. بهتر 
درک نماییم. این مفهوم. تست 943 به 
می‌شود. این مطلب به صورت ریاضی به شکل ۷۸/۵ نشان 
داده می‌شود. اگر این نسبت برابر با صفر باشد (یعنی تهویه 
آلوتولی وجود نداشته (abl;‏ هوای درون آلوتول‌ها به دلیل 
ان‌تشار گازها بین خون و هوای الوئولی با اکسیژن و 
دی‌اکسیدکرین خون به تعاال می‌رسد. از آنجا که خونی که در 
مویرگ‌ها جربان دارده خون وریدی است که از گردش خون 
عمومی به ریه‌ها بر می‌گردد» گازهای آلوئولی با گازهای اين 
خون یعنی خون وربدی به تعادل می‌رسند و هوای درون 
آلوئول ترکیب گازهای خون وریدی را خواهد داشت. 
هنگامی که نسبت ۷۸/۵ phy‏ بی‌نهایت ML‏ (یعنی 
خونرسانی وجود نداشته باشد)» اثری Cagle WLS‏ بر 
فشارهای سهمی گازهای آلوئولی خواهد داشت چرا که هیچ 
جریان خونی در مویرگ‌ها وجود ندارد که اکسیژن را از 
آلوئول‌ها خارج کرده و دیا کسیدکرین را به آن وارد کند. لذا به 
cle‏ آنکه گازهای آلوئولی با گازهای خون وریدی به تعادل 
پرسند» با هوای مرطوب شده به تعادل میرسند. در حفیقت 
هوای دمی هیچ اکسیژنی را به خون منتقل نمی‌کند و هیچ 
دیا کسیدکربنی را از خون نمی‌گیرد و ترکیب آن شبیه هوای 
اتمسفر )9 به طور دقیق هوای دمی) خواهد بود. 
سرانجام هنگامی که تهویه الوئولی و جریان خون 


به خون‌رسانی نامیده 
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شکل ۷۰۸ منحنی تجزیه اکسیژن - همو گلوبین. 


که 

Sy‏ اکسیژن توسط سلول‌ها مصرف می‌شود و 
دیا کسید کربن تولید می‌گردد. PCO?‏ میان بافتی افزایش 
vb‏ به دلیل ۳0۵2 بالای سلول. دیا کسیدکربن از 
سلول‌ها به مویرگ‌های بافتی منتشر می‌شود. 

یک تفاوت بزرگ بین نحوه انتشار دیاکسیدکرین و 
اکسیژن وجود دارد: دیا کسیدکرین ۲۰ برابر سریع‌تر از 
اکسیژن منتشر می‌شود. به اين ترتیب اختلاف فشار لازم 
برای انتشار دی‌اکسیدکرین» همواره بسیار کمتر از اختلاف 
فشار لازم برای انتشار اکسیژن است 

PCO? در داخل سلول» ۴۶ میلی‌متر جیوه و‎ PCO? 
خون‎ PCO? میلی‌متر جیوه است.‎ FO میان بافتی»‎ ale 
۳00 شریانی که وارد بافت‌ها می‌شود ۴۰ میلی‌متر جیوه و‎ 
میلی‌متر جیوه‎ FO خون وریدی که بافت‌ها را ترک می‌کند»‎ 
است.‎ 

با توجه به اینکه PCO?‏ هوای آلوئولی ۴۰ میلی‌متر 
وه اس یس سرا اه tea‏ رز سوم POO‏ 
خون وریدی که وارد ریه‌ها می‌شود و PCO2‏ هوای داخل 
الوئول‌ها وجود دارد. همین اختلاف فشار اندک سبب خروج 
0 از خون وریدی و ورود آن به داخل آلوئول‌ها می‌شود. 


فش i‏ ن شمو کلو تن 1 Pee‏ 
به طور معمول حدود AV‏ در صد از i cae‏ از lady‏ سه 
بافت‌ها منتقل می‌شود» در ترکیب شیمیایی با هموگلوبین 
موجود در گلبول‌های قرمز خون است. dw‏ درصد باقی‌مانده 


به صورت محلول در آب پلاسما و سلول‌های خونی منتقل 


بیشتر از تهویه دچار کاهش می‌گردد. در نتیجه» در SVL‏ ریه 
۵ تا ۲/۵ برابر بیشتر از مقدار ایده‌آل است که سبب 
ایجاد درجات متوسطی از فضای مرده فیزیولوژیک در این 
نواحی ریه می‌شود. از طرف دیگر در پایین ریه. تهویه Cad‏ 
به جریان خون اندکی کمتر است. به طوری که ۷۸/۲۵ 
ار طیشی اف aul‏ تاه خرس تک اس 
اکسیژنرسانی نمی‌شود و ایجاد یک شنت فیزیولوژیک 
می‌کند. 

بسیاری از افرادی که برای سال‌های طولانی سیگار 
می‌کشند دچار درجات متفاوتی از انسداد برونش‌ها می‌شوند. 
این حالت شاید سبب آمفیزم شود. آمفیزم نیز سبب تخریب 
بسیاری از دیواره‌های آلوئولی می‌شود. 

پس در بیماری انسدادی مزمن ربه» در برخی از نواحی 
chy‏ شنت شدید فیزیولوژیک ایحاد شده (به علت انسداد 
برونش‌ها و عدم خونرسانی مویرگ‌های ریوی) و در pe‏ 
نقاط فضای مرده فیزیولوژیک پدید خواهد sol‏ (به علت از 
Oe‏ رفتن دیواره آلوتول‌ها و موبرگ‌های خونی (Lal‏ 


انتقال اکسیژن و دیا کسیدکرین در خسون و 
مایعات بافتی 


هنگامی که خون شریانی به بافت‌های محیطی می‌رسد 
PO2‏ مویرگ‌ها حدود ۹۵ میلی‌متر جیوه Cul‏ ولی فشار 
اکسیژن در مایع میان بافتی که سلول‌های بافت‌های بدن را 
احاطه می‌کند ay‏ طور متوسط ۴۰ میلی‌متر جیوه می‌باشد. در 
LEE GEST aes‏ اولیه (IS‏ قوجری وهید دارد که سیب 
انتشار سریع اکسیژن از خون مویرگی به بافت‌ها می‌شود. a‏ 
a‏ ان مرف انس POs es‏ مرن ی با فعادم 
میلی‌متر جیوه ole ale‏ بافتی برابر می‌شود. به این ترتیب» 
2 خونی که مویرگ‌های بافت را ترک کرده و وارد 
وربدهای سیستمیک می‌شود هم حدود ۴۰ میلی‌متر جیوه 
است. 

همیشه اکسیژن توسط سلول‌ها در حال مصرف است. در 
نتیجه ۴02 داخل سلولی در سلول‌های بافت‌های محیطی 
پایین‌تر از PO?‏ مویرگ‌های محیطی است. همچنین در 
موارد متعددی فاصله فیزیکی قابل توجهی بین مویرگ‌ها و 
سلول‌ها وجود دارد. به این ترتیب ۳02 داخل سلولی طبیعی 
از حداقل ۵ میلی‌متر جیوه تا حداکثر ۳۰ میلی‌متر جیوه تغییر 


Shift to right: 
(1) Increased hydrogen ions 
(2) Increased CO, 

(3) Increased temperature 
(4) Increased BPG 


Hemogjobin saturation (%) 
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کل ٩‏ چابجایی منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین JN‏ 
عوامل مختلف. 


راست در پاسخ به افزایش دی‌اکسیدکربن و یون 
هیدروژن,تآثیر قابل توجهی بر تشدید آزارشدن اکسیژن از 
خون به بافت‌ها و تشدید اکسیژن‌گیری خون در ریه‌ها دارد. 
این اثر که اثر voy‏ نامیده می‌شود» بدین شرح می‌باشد: 
وقتی خون از بافت‌ها عبور می‌کنده دی‌اکسیدکربن از 
سلول‌های بافت به خون منتشر می‌شود. این امر سبب 
افزایش ۳00 خون شده و خود سبب افزایش غلظت 
و100 و در نتیجه افزایش یون هیدروژن می‌گردد. این 
پدیده سبب جابجایی منحنی تجزیه اکسیژن- هموگلوبین به 
سمت راست شده و باعث جدایی اکسیژن از هموگلوبین 
می‌شود. در نتیجه مقلدیر بیشتری از اکسیژن به بافت‌ها 
منتقل خواهد شد. 

دقیقاً عکس این پدیده در ریه‌ها رخ dar co‏ جایی که 
دیا کسیدکرین از خون به آلوتول‌ها منتشر می‌شود. این BUI‏ 
PCO2‏ خون را کم می‌کند. غلظت یون هیدروژن را کاهش 
می‌دهد و منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین را به سمت 
چپ و Vb‏ جابجا می‌کند. به آين ترتیب مقدار اکسیژنی که در 
هر POD‏ آلوتولی فرض شده با هموگلوبین ترکیب می‌شود به 
طور LE‏ توجهی افزایش می‌یابد و این pol‏ باعث انتقال 
بیشتر اکسیژن به بافت‌ها می‌شود. اين پدیده معروف به ار 


4 8% 2 
wt‏ بو رو 


مونوکسید کربن (CO)‏ در همان محل اتصال اکسیژن به 


می‌شود. 


متصل می‌شود ولی هنگامی که ۳02 پایین است اکسیژن از 
هموگلوبین آزاد می‌گردد. این مکانیسم اختصاصی انتقال 
اکسیژن از ربه‌ها به بافت‌هاست. شکل ۷-۸ منحنی تجزیه 
اکسیژن - هموگلوبین را نشان می‌دهد. با توجه dy‏ منحنی 
تجزیه می‌توان دید که میزان اشباع معمول خون شریانی 
سیستمیک از اکسیژن به طور متوسط ٩۷‏ درصد است. 
برعکس» خون وریدی طبیعی که از بافت‌های محیطی بر 
می‌گردد» دارای درصد اشباعی برابر VO‏ درصد می‌باشد. 

در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر از خون انسان به طور طبیعی ۱۵ 
گرم هموگلوبین وجود دارد. هر گرم هموگلوبین هم می‌تواند با 
۴ میلی‌لیتر اکسیژن ترکیب شود. پس هر ۱۰۰ میلیلیتر 
خون افراد طبیعی قادر است با حدود ۲۰ میلی‌لیتر اکسیژن 
ترکیب DS‏ 


عوامل متعددی وجود دارند که می‌توانند منحنی تجزیه 
اکسیژن- هموگلوبین را به سمت راست يا چپ جابجا کنند 
(شکل (V8‏ جابجایی یا شیفت منحنی به سمت راست» 
تمایل اتصالی اکسیژن به هموگلوبین را کاهش داده و در 
نتیجه اکسیژن با سهولت بیشتری از هموگلوبین جدا می‌شود. 
جابجایی منحنی dy‏ سمت چپ نیز سبب می‌شود تا اکسیژن 
با pled‏ بیشتری به هموگلوبین متصل گردد. 

عواملی که منحنی تجزیه اکسیژن- هموگلوبین را به 
سمت راست جابجا می‌کنند. عبارتند از: کاهش اکسیژن. 
اف زایش CO2‏ افزایش ۲ و ۲- بی‌فسفوگلیسرات 
(2,3-BPG)‏ افزايش غلظت یون‌های هیدروژن ALS)‏ 
(OH‏ و افزایش ‘Led‏ 

عواملی که منحتی را به سمت چپ جابجا می‌کنند. 
شامل موارد ذیل می‌باشند: افزایش اکسیژن, کاهش 02 
کاهش 2,3-3۳0 کاهش CELE‏ یون‌های هیدروژن 
(افزایش (pH‏ کاهش دماء حضور مونوکسید کرین (0) و 
وجود هموگلوبین جنینی (هموگلویین {F‏ 


جابحایی منحنی تجزیه اکسیژن - هموگلوبین به سمت 


فصل ۷ - تنفس ۰ ۱۹۷ 
Capillary‏ 


Red blood cell 
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70% = = و3۳00 Plasma‏ 
JBI v‏ دی‌اکسید کرین در خون. 


دیا کسیدکرین علاوه بر آب قادر است با خود مولکول 
هموگلوبین نیز (همانند ترکیب | ae‏ با aie‏ ترکیب 
گردد و تشکیل ترکیبی به نام wd ds ae cud is‏ 
این ترکیب بسیار ناپایدار بوده و CG:‏ به ee ne‏ از 
هموگلوبین جدا شود. cel‏ ترکیب قادر cal‏ ۲۳ در duo‏ 
باقی‌مانده دی اکسیدکرین را از سلول‌ها و بافت‌ها به ریدها 


Pe ee meer wea ae 
زین ون شا ی‎ Brae Selon ease (RY atl ال‎ 
بیان می‌شود:‎ 


میز ن = ea ae‏ 
مقدار ۶ در شرایط مختلف تغییر می‌کند. وقتی فردی 
فقط کربوهیدرات مصرف می‌کند. مقدار در ویک (Wines‏ 
مساوی با ۱/۰ است. برعکس هنگامی که فرد به طور کامل 
همجنین اگر فردی فقط از پروتئین‌ها به عنوان ماده غذایی 
استفاده کند» مقدار R‏ وی حدود “lA‏ خواهد 9 میزان ۴ در 
فردی با رژیم غذایی معمولی شامل polis‏ متوسطی از 


مولکول هموگلوبین با هموگلوبین ترکیب می‌شود. به این 
ترتیب» CO‏ می‌تواند اکسیژن را از هموگلوبین جدا کند و 
ظرفیت Joo‏ اکسیژن خون را کم نماید. همچنین این dle‏ 
حدود ۲۵۰ برابر محکم‌تر از اکسیژن به هموگلوبین متصل 
می‌شود. 

فردی که dy‏ شدت با مونوکسیدکرین مسموم شده است را 
می‌توان با تجویز اکسیژن خالص درمان کرد زیرا اکسیژن با 
فشار بالای آلوتولی می‌تواند به سرعت جایگزین 
مونوکسیدگرین شود. همچنین تجویز همزمان دیا کسید 
کرین ۵ درصد نیز ممکن است برای بیمار مفید LL‏ زیرا 
دیا کسیدکرین» مرکز تنفسی را به شدت تحریک می‌کند و 
سبب افزایش تهویه آلوئولی و کاهش مونوکسید کربن آلوئولی 
می‌شود. 


tia‏ دی‌اکسیدکرین در خون به اندازة انتقال اکسیژن 
مشکل‌ساز نیست زیرا در بدترین شرایط هم دیا کسیدکربن 
می‌تواند با مقادیر بسیار بیشتری نسبت به اکسیژن منتقل 
شود. بخش آندکی از دیا کسیدکرین به JSS‏ محلول Ay‏ 
ریه‌ها منتقل می‌شود. این مقدار حدود ۷ درصد کل دی 
اکسیدکربنی است که به طور معمول منتقل می‌شود. 

دی اکسیدکرین محلول در خون می‌تواند با آب واکنش 
دهد و سبب تشکیل اسید کربنیک گردد. این وا کنش در داخل 
گلبول‌های قرمز انجام می‌گیرد و آنزیم کاتالیز کننده آن» 
کربنیک آنهیدراز می‌باشد. پس از تشکیل اسید کربنیک» این 
ماده به بی‌کربنات و یون هیدروژن تجزیه می‌شود. بیشتر 
یون‌های هیدروژن در داخل گلبول قرمز با هموگلوبین ترکیب 
می‌شوند. یون‌های بی‌کربنات نیز توسط یک پروتئین حامل 
به بیرون از گلبول‌های قرمز می‌رود. اين پروتئین حامل در 
عوض خارج‌کردن یک یون بی‌کرینات» یک یون AS‏ را = 
گلبول قرمز می‌کند. این پدیده معروف به سابسابی AS‏ 
(Chlorid shift)‏ است که در شکل ۷-۱۰ نشان 28 شده 


است. 

ترکیب دی‌اکسیدکرین با آب و تولید اسید کربنیک» 
مسئول انتقال ۷۰ درصد از دیاکسیدکرین از سلول‌ها و 
بافت‌های بدن به bay‏ می‌باشد. به عبارت دیگر بیشترین 
مار و0 یه شک ی کردات دز Slate‏ بت مسا 


S504 


Pneumotaxic 
center 


Dorsal respiratory 


group (inspiration) Ventral respiratory 


group (expiration 
and inspiration) 


Respiratory motor 


Vagus and pathways 


glossopharyngeal /‏ 
SS‏ ۱سا She‏ مد کر کت : 


نورون‌های گروه تنفسی شکمی در دو طرف بصل‌النخاع 
۲ در قسمت قدامی ناحیه تنفسی Be‏ پشتی قرار دارند. این دسته 
عمل دم در نتیجه فعالیت dal‏ دمی و عمل بازدم در نتیجه 
pte‏ فعالیت ناحیه دمی اتفاق می‌افتد. تحریک‌شدن این 
asl‏ سبب عمل دم و بازدم عمیق می‌شود. پس این ناحیه 
فقط در دم و بازدم عمیق نقش دارد. 


رفلکس هرینگ - بروثر 
علاوه بر مکانیسم‌های کنترل تنفسی دستگاه عصبی مرگزی 
که همگی در able‏ مغز سازماندهی می‌شوند. سیکنال‌های 
اعصاب حسی ریه‌ها نیز به کنترل تنفس کمک می‌کنند. 
مهم‌ترین این عوامل» گیرنده‌های کششی هستند که در 
قسمت‌های عضلانی دیواره‌های برونشی و برونشیولی ریه‌ها 
قرار دارند. 

هنگامی که ریه‌ها بیش از حد پر شوند. این گیرنده‌ها 
تحریک می‌شوند و سیگنال‌ها را از اعصاب واگ به گروه 
نورون‌های تنفسی پشتی می‌فرستند. این سیگنال‌ها به 
روشی شبیه به سیگنال‌های مرکز پنوموتاکسیک بر دم تأثیر 
می‌گذارند و عمل دم و در نتیجه پرشدن بیش از حد ریه‌ها را 
متوقف می‌کنند. این پدیده رفلکس هرینگ - بروثر نامیده 
می‌شود. ۱ 


? Apneustic center 


دستگاه عصبی موظف است تا میزان تهویه آلوتولی را تقریبً 
به طور دقیق متناسب با نیاز بدن به مصرف اکسیژن و دفع 
دیا کسیدکرین تنظیم کند. همان طور که در شکل ۷-۱۱ 
مشاهده می‌کنید. مرکز تنفس از چند گروه نورونی که به 
صورت دوطرفه در بصل‌النخاع و پل مغزی قرار ABS‏ 
تشکیل شده است. اين مرکز به چهار مجموعه از نورون‌ها 
| تقسیم می‌شود: ۱) گروه نورون‌های تنفسی پشتی که در 
بخش خلفی بصل‌النخاع قرار گرفته و سبب دم می‌شود 
۲) گروه تتنفسی شکمی که در قسمت شکمی جانبی 
بصل‌النخاع قرار دارد و ay‏ طور عمده سبب بازدم ارادی 
می‌شود ۲) مرکز پنوموتا کسیک که در AE‏ بخش فوقانی پل 
قرار گرفته, به طور عمده سرعت و عمق تنفس را کنترل 
می‌کند یعنی سبب توقف عمل دم می‌شود و (F‏ مرکز 
آپنوستیک که در بخش شکمی يا قدامی پل مغزی قرار گرفته 
و عملکرد آن مخالف عملکرد مرکز پنوموتاکسیک است. یعنی 
با جلوگیری کردن از توقف مرحله دم» سبب طولانی شدن آن 
می‌گردد. 
نورون‌های گروه تنفسی پشتی تقریباً در بیشتر طول 
بصل‌النخاع کشیده شده‌اند. اغلب این نورون‌ها در هسته 
دسته منزوی قرار گرفته‌اند. ریتم پایه تنفس به طور عمده در 
تورون‌های گروه تنفسی پشتی ایجاد می‌شود. سیگنال‌های 
عصبی که به عضللات دمی و به خصوص دیافراگم می‌رونده 
به صورت آنی تخلیه gd ed‏ بلکه در تتفس طبیعی» این 
سیگنال‌ها به طور ضعیف شروع شده و طی حدود ۲ ASE‏ به 
آرامی به صورت بالارونده افزايش می‌پابند. سپس به طور 
ناگهانی به مدت ۲ ثانیه قطع می‌شوند که این pol‏ تحریک 
دیافراگم را از Ge‏ می‌برد و به خاصیت ارتجاعی ریه‌ها و 
دیواره قفسه سینه اجازه می‌دهد که سبب بازدم شوند. سپس 
سیگنال دمی دوباره یک چرخه دیگر را آغاز می‌کند. این 
چرخه بارها و بارها تکرار می‌شود و عمل بازدم در بین این 
سیگنال‌ها رخ می‌دهد. 

مرکز پنوموتا کسیک که در پشت هسته پارابرااکیالیس قرار 
دارده سیگنال‌هایی را به asl‏ دمی (گروه تنفسی پشتی) 
ارسال می‌کند. این سیگنال‌ها سبب قطع عمل ناحیه دمی 
می‌شوند. بدین ترتیب مدت عمل دم کاهش می‌یابد. 


فضل ۷ - تنفس 


area 


nspiratory area 


De + و۲۱۵‎ 


Js‏ ۱۲ ۷ مرکز شیمیایی کنترل تنفس ساقه مغز. 


برخی از آنها نیز در اجسام آثورتی واقع در قوس آتورت 
متمرکز هستند. اجسام کاروتید به صورت دوطرفه در محل دو 
شاخه‌شدن شریان‌های کاروتید مشترک قرار گرفته‌اند. 
رشته‌های عصبی آوران آنها با عبور از اعصاب هرینگ به 
بصل‌النخاع می‌روند. اجسام yal‏ در طول قوس آئورت قرار 
dob‏ تنفسی پشتی بصل‌النخاع می‌رود. وقتی غلظت اکسیژن 
در خون شریانی به کمتر از حد طبیعی افت LS‏ گیرنده‌های 
دی‌اکسیدکرین یا Og‏ هیدروژن نیز گیرنده‌های شیمیایی را 
تحریک iS ge‏ ولی اثر آنها بسیارناچیز است. 

plac!‏ کاروتید و ائورتی حاوی سلول‌های متعدد بسیار 
اختصاصی هستند ba AS‏ , نامیده می‌شوند و 
ee eet ks ane ian ae‏ 
می‌باشند. سلول‌های گلوموسی به عنوان کمورسپتور عمل 
عصبی l,‏ تحریک نی MS,‏ نجوه فعال شدن سلول‌های 
گلوموسی در شکل ۷-۱۴ نشان داده شده است. کاهش‌فشار 
a‏ خون ee‏ سیب بسته‌شدن 7 ۳ 
b4s‏ ؟ مسر در غشای از سلول‌ها می‌شود. در 
ADU‏ سلول ans‏ شده و متعاقب Fe‏ کانال‌های کلسیمی 
وابسته به ولتاژ باز می‌شوند. ورود کلسیم به داخل سلول 


Chemosensitive 


هدف نهایی تنفسء حفظ غلظت‌های مناسبی از اکسیژن, 
دی‌اکسیدکرین و GRE‏ هیدروژن در بافت‌ها است. 
دیاکسیدکربن اضافی یا یون‌های هیدروژن اضافی در خون 
به طور عمده مستقیماً بر خود مرکز تنفسی اثر می‌کنند و 
سبب آفزایش شدید قدرت سیگنال‌های حرکتی دمی و 
بازدمی صادره به عضلات تنفسی می‌شوند. 

برعکس, اکسیژن اثر مستقیم قابل توجهی بر کنترل 
تنفس در مرکز تنفسی مغز ندارد و در عوض به طور کامل بر 
گیرنده‌های شیمیایی محیطی موجود در اجسام کاروتید و 
اثورتی آثر می‌کند. اين گیرنده‌ها در پارگراف بعدی به طور 
کامل شرح داده شده‌اند. 

یک ناحیه نورونی دیگر که : 
نامیده 0 dod‏ در شکل ۷-۱۲ se or‏ شده است. ۷1 
aol‏ به تغییرات ۳۵ پا غلظت یون هیدروژن خون بسیار 
حساس است و plo‏ اجزای مرکز تنفسی را تحریک می‌کند. 

نورون‌های حسی در dob‏ حساس شیمیایی به طور 
خاص به وسیله یون‌های هیدروژن تحریک می‌شوند. 
یون‌های هیدروژن مستقیماً نمی‌توانند از سد خونی مغزی 
عبور کنند ولی CO2‏ می‌تواند از این سد عبور CO2 US‏ پس 
از عبور از سد خونی- مغزی با آب واکنش داده و در نهایت 
تبدیل به یون هیدروژن و یون بی‌کربنات می‌شود. سپس 
Om‏ هیدروژن به طور مستقیم می‌تواند بر مرکز شیمیایی 
کنترل تنفسی jhe‏ آثر کند و میزان تنفس را تحت تأثیر قرار 


لد شل. 


علاوه بر کنترل فعالیت تنفس توسط مرکز عصبی و شیمیایی 
تنفس در سیستم عصبی مرکزی» مکانیسم دیگری نیز برای 
کنترل تنفس وجود دارد. این مکانیسم در شکل ۷-۱۳ نشان 


داده شده است. 


دارد. aes Senne al‏ 
اکسیژن در خون اهمیت دارن اگر چه به میزان کمتر به 
تغییرات دیا کسیدکرین و غلظت یون هیدروژن نیز پاسخ 
هی دطند. 


ارسال کننده پیام‌های عصبی به مرکز تنفسی CNS‏ را فعال 
می‌کنند. این نوروترانسمیترها عبارتند از ATP‏ استیل‌کولین 
و دوپامین. 


ارتباط متقایل بین عوامل شیمیایی و عصبی در 
[als‏ سیگنال‌های عصبی به طور مستقیم مرکز تنفس را به 
مقدار مناسب برای Geel‏ اکسیژن اضافی لازم برای فعالیت 
و خارج‌کردن دی اکسیدکرین اضافی تحریک می‌کنند. ولی 
چون سیگنال‌های عصبی کنترل کننده تنفس گاهی خیلی 
قوی یا خیلی ضعیف هستند در این حالت عوامل شیمیایی 
برای حفظ غلظت اکسیژن, دی‌اکسیدکرین و بون هیدروژن 
در مایعات Guy‏ در نزدیک‌ترین مقدار ممکن به مقدار طبیعی» 
نقش مهمی بازی می‌کنند. 


کنترل ارادی تنفس 

تنفس را می‌توان در دوره‌های زمانی کوتاه‌مدت به طور ارادی 
کنترل نمود و شخص می‌تواند به حدی زیاد يا کم نفس بکشد 
که اختلالات جدی‌ای در PCO2 pH‏ و ۳۵2 در خون او به 
وجود آید. . . 


Glo pF St‏ تحریکی در مجاری هوابی 

اپی‌تلیوم ast‏ برونش‌ها و برونشیول‌ها با پایانه‌های عصبی 
که گیرنده‌های مواد محرک ریوی ¢. نامیده می‌شوند» پوشیده 
شده است. این گیرننه‌ها با مواد مختلفی Sy ord‏ می‌شوند که 
می‌توانند سبب سرفه, عطسه و یا انقباض برونش‌ها شوند. 


عملکرد گیرنده‌های ل ربه 

تعداد BLL Sul‏ عصبی حسی در دیواره‌های آلوئولی مجاور 
با مویرگ‌های ریوی وجود دارد که نام گیرنده‌های 1 از 
عبارت "Juxta capillary"‏ یا «کنار مویرگی» گرفته شده 
است. اين گیرنده‌ها به خصوص وقتی که مویرگ‌های ربوی 
از خون لبریز شوند یا وقتی pal‏ ریوی در شرایطی مثل 
نارسایی احتقانی قلب رخ دهد. تحریک می‌شوند. تحریک 
گیرنده‌های I‏ در یک فرد ممکن است سبب احساس تنگی 
نفس شود. 


Meduila 


Glossopharyngeal nerve 


Vagus nerve 


= Carotid body 


شیک ۷-۱۳ کنترل تنفس توسط گیرنده‌های شیمیایی محیطی در 
اجسام کاروتید و آئورتی. 


K* channel 


cell 


اشسکل ۷۱۴ نحوه فعال شدن سلول گلوموسی حسگر اکسیژن در 


dul‏ & معنی نبود تنفس خود به خودی است. در افرادی که 
دچار aul‏ حين خواب هستند. دفعات و مدت آپنه بسیار زیاد 
است. آینه‌های حین خواب می‌توانند ناشی از انسداد راههای 
هوایی فوقانی و به خصوص حلق باشند و همچنین می‌توانند 
ناشن او pie‏ محزنگ درک deus ans eat‏ شین 
مرکزی باشند که می‌توانند fas‏ دم را متوقف کنند. 


پاتوفیزیولوژی دستگاه تنفس 


وجود دارند که شرح ll‏ در این GES‏ نمی‌گنجد. ولی به 
صورت خلاصه می‌توان سه مواردی اشاره کرد که 
فیزیولوژیست‌های بالینی و پزشکان متخصص ریه از آنها 
برای نعیین سطح Ce Yas‏ دستگاه تنفسی استفاده می‌نمایند. 

برخی از اين اندازه گیری‌ها شامل اندازه گیری ظرفیت 
شنت فیزیولوژیک و فضای مرده فیزیولوژیک است که قبلا 
در cpl‏ فصل توضیح داده شده‌اند. 

ple‏ اندازه‌گیری‌ها که شامل بررسی گازهای خونی 
(تعیین میزان فشار 002 و فشار 02 خون) و PH‏ خون 
است. تا حدودی مشکل می‌باشد و نیاز به دستگاه‌های 
پیشرفته دارد. همچنین برای پی‌بردن به اختلالات ویژه pel‏ 
از کیفوز. اسکولیو: پلورزی فیبروتیک انسداد نسبی راههای 
هوایی و .... حداکثر جریان بازدمی و ظرفیت حیاتی EHS‏ 
شده در طی بازدم تحت فشار (FVC)‏ را اندازه گیری 


۱ & bb 8 a ye , & 
‘PibeenbeatindotsS G سس , ۶و‎ Sut 
۳ گید میا‎ 


pF lam‏ جریان بازدمی 
هنگامی که فردی با حداکثر شدت. بازدم انجام می‌دهد. 
سرعت جریان هوای بازدمی به یک حداکتر می‌رسد که 
حداکثر جریان بازدمی نام دارد. این مقدار در حدود 
F+ «L/min‏ است. هر چه حجم day‏ کمتر باشد. این مقدار نیز 
کاهش می‌یابد. دو دسته از بیماری‌های عمده بر روی حدا کثر 
جریان بازدمی تأثیر می‌گذارند. بنابراین می‌توان با سنجش 
این جریان به وجود چنین بیماری‌هایی پی برد. این 
بیماری‌ها عبارتند از بیماری‌های محدود AUS‏ و بیماری‌های 


pol pst‏ مغزی 
ane se dl‏ ی[ jet Gel‏ 
از آسیب مغزی کاهش Lb‏ يا متوقف شود. برای مثال سر 
ی اک درک سس نف مرو بش رام 
برخورد و ایجاد pal‏ مغزی» تنفس به طور گذرا قطع می‌شود. 


احتمالاً شایع‌ترین علت تضعیف و یا توقف تنفس» مصرف 
بیش از حد داروهای بیهوشی یا خواب‌آور است. به طور مثال 
پنتوباربیتال نسبت به بسیاری از داروهای بیهوشی دیگر 
مانند هالوتان» مرکز تنفس را بسیار بیشتر تضعیف می‌کند. 
مرفین نیز می‌تواند مرکز تنفس را به شدت تضعیف کند. 


تعدادی از وضعیت‌های غیرطبیعی رخ می‌دهد. فرد برای 
مدت کوتاهی نفس عمیق می‌کشد و سپس sly‏ مدتی به 
آرامی نفس می‌کشد يا نفس نمی‌کشد و این چرخه Wipe‏ 
تکرار می‌شود. یکی از انواع تنفس دوره‌ای معروف به تنف, 
شین استو کس (Cheyne-Stokes)‏ است. 

علت تنفس شین‌استوکس به این ترتیب است که وقتی 
فردی بیش از حد نفس می‌کشد. مقدار زیادی دی اکسیدکرین 
از خون ریوی وی دفع می‌شود. در Me‏ که همزمان اکسیژن 
خون نیز افزایش ub co‏ چند ثانیه طول می‌کشد تا خون 
ریوی تغبیر یافته بتواند به مغز منتقل شود و تهویه اضافی را 
مهار کند. تا آن هنگام شخص همچنان بیش از > تهویه 
انجام می‌دهد. وقتی خونی که بیش از حد تهویه شده به مرکز 
تنفسی je‏ می‌رسد. این مرکز dy‏ مقدار زیادی تضعیف 
می‌شود و تنفس مهار می‌گردد. حال» 002 خون افزایش 
یافته و Or‏ آن کم می‌شود. تا وقتی که این خون به مرکز 
تنفسی برسد» تنفس همچنان مهار شده باقی می‌ماند. سپس 
مرکز تنفسی OLS Ay‏ تحریک می‌شود و این چرخه بارها و 
بارها تکرار می‌گردد. تنفس شین‌استوکس به طور خیلی 
ضعیف در افراد وجود دارد ولی در دو حالت می‌تواند شدید و 
نمایان شود: ۱) وقتی تأخیری طولانی برای انتقال خون از 
ریه‌ها به مغز روی می‌دهد و ۲) وقتی گین فیدبک منفی در 
نواحی کنترل‌کنند؟تنفس (در نتيجه آسیب مفزی) افزایش 
یابد. 
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انسداد مجاری هوایی) بر منحنی Shia‏ شدت Ghoe‏ بازدمی و 
حجم TLC. Las,‏ ظرفیت کلیه ریه؛ ‘RV‏ حجم باقی‌مانده. 


ویر جی re‏ مج ری فا ی Go‏ 


رنوی 
آمفیزم ربوی مزمن 


عبارت آمفیزم ریوی به معنی وجود هوای اضافی در ریه 
ag)‏ در هر حال. این عبارت معمولا برای توصیف روندهای 
ترکیبی انسدادی - تخریبی ریه که به علت مصرف طولانی 
مدت سیگار ایجاد می‌شود به کار می‌رود. در آمفیزم ریوی» 
مقاومت راه‌های هوایی افزايش می‌یابد و ظرفیت انتشاری 
ریه کاهش قابل توجهی دارد. همچنین در نسبت تهویه به 
بالاخره در آمفیزم ریوی. فشارخون ربوی افزایش می‌یابد. 


پنومونی 

عبارت پنومونی یا ذات‌الربه به هرگونه شرایط التهابی ریه 
گفته می‌شود که در ol‏ آلوئول‌ها با مایع و سلول‌های خونی 
پر شوند. یکی از عمده‌ترین انواع پنومونی» پنومونی باکتربایی 
است که Gres‏ توسط پنوموکوک ایجاد می‌شود. در این 
بیماری» GUE‏ ریوی ملتهب شده و به شدت متخلخل 
می‌گردد. این حالت سبب خروج ale‏ و سلول‌های خونی از 
مویرگ‌ها به داخل آلوئول‌ها می‌گردد. این بیماری سبب ایجاد 
هیپوکسی (اکسیژن پایین خون) و هیپرکاپنی (افزایش 
دی‌اکسیدکرین خون) می‌گردد. در اين بیماری» میزان اشباع 
خون شریانی از اکسیژن تا حد زیادی کاهش می‌بابد. 


7 6 5 4 3 2 1 0 


انسدلدی. 

در JSS‏ ۸۷-۱۵ منحنی حداکثر شدت جریان بازدمی 
طبیعی در وسط نشان داده شده است. محور عمودی» سرعت 
جریان بازدمی را GLE‏ می‌دهد و محور افقی نشان دهنده 
حجم dy)‏ است. هنگامی که فرد یک دم عمیق انحام می‌دهد. 
ریه تا حداکثر ظرفیت خود (TLC)‏ که ۵۸۰۰ میلی‌لیتر cul‏ 
پر می‌شود. هنگامی که فرد با حداکتر نیرو, بازدم انجام 
می‌دهد» ابتدا حجم ریه به سرعت کاهش می‌یابد اما هر A>‏ 
حجم ayy‏ کمتر می‌شود» حداکثر جریان بازدمی هم کمتر 
می‌شود. در نهایت» ریه تا حداکثر ممکن JE‏ می‌شود و فقط 
حجم باقیمانده (RV)‏ که ۱۲۰۰ میلی‌لیتر است در آن باقی 
می‌ماند. 

در بیماری‌های مسحدود کننده aay‏ از قبیل سل و 
سیلیکوز, ظرفیت کل ریه (TLC)‏ و حجم باقی‌مانده کاهش 
می‌پابد (منحنی سمت راست شکل ۷-۱۵ از طرفی چون 
حجم ریه‌ها کاهش abl,‏ است» حداکثر جریان بازدمی نیز تا 
حد زیادی کاهش می‌بابد. 

در بیماری‌های انسدادی ریه از قبیل آسم» مقاومت 
راه‌های هوایی افزايش یافته و بازدم به سختی انجام می‌گیرد. 
بنابراین هوا در داخل ریه‌ها ay‏ دام افتاده و خروج آن با 
مشکل مواجه می‌شود. همین اثر سبب بزرگ شدن ریه‌ها و 
در نتیجه افزايش TLC‏ و RV‏ می‌شود (منحنی Crow‏ چپ 
شکل (V-VO‏ پس مشخصه بیماری‌های انسدادی ربه 
عبارتند از کاهش حداکثر جریان بازدمی و همچنین افزايش 
RV 0‏ 


ظرفیت حیاتی بازدمی تحت فشار 

مقدار هوایی که فرد پس از یک دم عمیق, با حداکتر تلاش 
بازدمی و با بیشترین سرعت ممکن به داخل اسپیرومتر 
می‌دمد» Cub pb‏ حیاتی بازدمی تحت فشار (PVC)‏ نام دارد. 
مقداری از ۷6 که طی asl‏ اول خارج می‌شود» FEVI‏ نام 
دار کل مرخ باودم ۳ قاثیه طول م ist‏ آما خ تما قاقیه 
اول. 2۸۰ از کل ۳۷6 از ریه‌ها خارج می‌شوده یعنی 
FEVI/FVC=/A-‏ 9 ۸۲۰ هوای باقیمانده در طی ۲ ثانیه 
بعدی ELS‏ می‌گردد. با انسداد aly‏ هوایی» نسبت 
60 کاهش می‌یابد که میزان cyl‏ کاهش متناسب 
shea SLs‏ اما ان بر اند 


قصل ۷ - تنقس ¥-¥ 


شش تشه مخ 


cass‏ ما تا 

355.68 

۱ اکسیزناسیون ناکافی خون در ریه‌ها بنا به علل خارجی 
مثل کاهش اکسیژن جو یا کاهش تهویه به علت اختلال 
عصبی - gras‏ 

۲ بیماری‌های ریوی که سبب کاهش در تهویه, کاهش در 
نسبت تهویه به خون‌رسانی و کاهش انتشار گازها 
غشای تنفسی می‌گردند. 

. شنت از ورید به شریان‌ها در ریه‌ها. 

lal ۴‏ ناکافی اکسیژن توسط خون به بافت‌ها ay‏ علت کم 
«igs‏ نارسایی گردش خون سیستمیک» نارسایی 
ee‏ تون و نراد 

Se‏ باقشب عرش خی بسا مس پوت 
آزیم‌های اکسید کنندهداخل سلولی (ملاً در مسمومیت 
با سیانور) و یا کاهش قدرت مصرف اکسیژن توسط 
سلول‌ها به علت کمبود ویتامینها یا سایر کوفاکتورها 


am 


اکسیژن را می‌توان از طریق: ۱) قراردان سر بیمار در چادری 
as‏ پر از هوای پر اکسیژن pls {¥ ۲ ual‏ اکسیژن خالص ۳ 
اکسیژن با غلظت بالا از طریق ماسک به بیمار و ") دادن 
اکسیژن از طریق لوله داخل بینی» به بیمار رسانید. 

اکسیژن‌رسانی بدین طریق در اکتر هیپوکسی‌ها مفید 
است و می‌تواند جان بیمار را نجات دهد ولی اگر هیپوکسی 
ab‏ از اختلال در سیستم آنزیمی سلول‌ها th‏ اکسیژن 
درمانی ould‏ چندانی ندارده چون La Jobe‏ قادر به استفاده از 
اکسیژن نمی‌باشند. 


سیانوز 
عبارت سیانوز به معنی آبی‌شدن پوست به خاطر وجود 


مقادیر اضافی هموگلوبین دا کسیژنه در عروق خونی پوست 


هییر کاینه به معنی افزایش دیاکسیدکرین در مایعات بدن 
تشگ اف ی کی مک ماع 
هیپوکسی می‌شود» می‌تواند باعث هیپرکاپنی هم بشود ولی 


oe 
معنی کلاپس يا روی هم خوابیدن آلوئول‌ها‎ 4: 1 
day می‌تواند در مناطق م‌حدود و مشخصی از‎ ie asl 
عبارتند از: ۱) انسداد‎ ol یا در تمام ریه بیافتد. شایع‌ترین علل‎ 
کامل راه‌های هوایی‎ 
پوشانندة آلوئول‌ها. به علت اینکه خون ورودی به ریه عمدتاً‎ 
وارد نواحی روی هم خواییده نشده و از مناطقی که تهویه‎ 
بهتری دارنده عبور می‌کند. درصد اشباع خون شریانی از‎ 

اکسیژن چندان کاهش بیدا نمی‌کند. 


يا ۲) عدم وجود سورفکتانت در مایع 


آسم 
اسم با انقباض اسپاسمی عضلات صاف برونشیول‌ها 
مشخص می‌شود که به طور نسبی» برونشیول را مسدود 
می‌کنند و باعث دشواری تنفس می‌شوند. اسم در ۴ الی ۵ 
درصد از افراد در زمانی از Job‏ عمرشان OLS‏ می‌شود. 

علت معمول آسم افزایش حساسیت برونشیول‌ها و 
انقباض آنها در پاسخ به مواد خارجی موجود در هواست. 
حدود ۷۰ درصد از بیماران جوان هستند. آسم در اثر افزایش 
حساسیت آلرژیک» خصوصاً حساسیت به گرده‌های گیاهان 
ایجاد می‌شود. در بیماران مسن‌تر» علت آسم معمولا افزایش 
حساسیت به محرک‌های غیرالرژن هو fio‏ دود است. 
ظرفیت باقی‌مانده عملی و حجم باقی‌مانده در طی یک حمله 
آسم به علت اختلال در خروج هوا از ey)‏ افزایش می‌یابند. 
همچنین در طول چند سال, قفسه سینه دائماً بزرگ می‌شود 
و باعث ایجاد یک dw‏ بشکه‌ای شکل می‌گردد. 


Sos 
باق رتفا‎ ae fen ait Lash یر کل‎ hla 
)۱ اه ن دو واکنش در بافت ریه رخ می‌دهد:‎ 
ماکروفاژها به بافت آلوده و ۲) محصورشدن ضایعه‎ poles 
از‎ Joe توسط بافت فیبروز که تشکیل توبرکول می‌دهد. این‎ 


گسترش بیشتر آلودگی در yy‏ جلوگیری می‌کند. ولی در ۲ 


درصد افرادی که به سل مبتلا می‌شوند اگر درمان انحام 
نگیرد» روند محصورکردن با شکست مواجه می‌گردد. بنابراین 
باسیل سل در ریه منتشر می‌شود و عمدتاً باعث تخریب 
شدید بافت ریه و ایجاد حفره‌های بزرگ در ay‏ می‌شود. این 
اثرات سبب کاهش شدید ظرفیت Sle‏ و ظرفیت انتشار گازها 
در ریه‌ها می‌شوند که در نهایت dy‏ مرگ منتهی خواهد شد. 


انواع مخصوصی از دستگاه تنفس مصنوعی موجود است و 
هر plas‏ اصول کارکرد مربوط به خود را دارند. دستگاه‌های 
Cute‏ زیادی ایجاد می‌کردند. دستگاه‌های تنفسی مصنوعی 
آمروزی» فشاری قابل تنظیم دارند و بدین ترتیب می‌توان 


.اکسیژن ر L‏ فشار دلخواه به بیمار رسانید. دستگاه‌های تنفس 


مصنوعی عمدتاً بر دو نوع هستند. Sy‏ نوع از آنها که کمتر - 
مورد استفاده قرار می‌گیرد» حاوی مخزنی است که در اطراف 
قفسه سینه قرار گرفته و با ایجاد فشار منفی» سبب ورود هوا 
به داخل ریه‌ها می‌شود. نوع دیگری از این دستگاه‌هاء هوا را 
بافشار مثبت وارد ریه‌ها می‌کند. دستگاه‌های تنفس 
مصنوعی به علت فشاری که بر وریدهای ریوی وارد می‌کنند. 
می‌توانند بازگشت وریدی و برون‌ده قلبی را کاهش دهند و اگر 
فشار پیش از حد بالا باشد» حتی caw‏ مرگ می‌شوند. 


۴ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


هیپرکاپنی اغلب همراه با هیپوکسی ناشی از کاهش تهویه یا 
تارسایی گردش خون دیده می‌شود. 


تنگی نفس یا دیس‌پنه به معنی ناراحتی روانی به همراه pas‏ 
توانایی در تهویه کافی برای تأمین هوای مورد نیاز است. 
نقش دارند: ۱) غیرعادی‌بودن گازهای تنفسی در مایعات بدن 
خصوصاً هیپرکاینی و با شدت کمتره هیپوکسی» ۲) مقدار 
کاری که عضلات Ll‏ برای یک تهویه کامل انجام دهند و 
۳) وضعیت روانی. 


as‏ کل pyc‏ هار Ces M5 th, as Ts (natn‏ با 
زندگی می‌کند با فشار اکسیژن Gul‏ سازش می‌یابد؛ به 
طوری که کاهش اکسیژن سبب واردشدن آثار زیان آور کمتری 
بر بدن می‌شود و این yal‏ امکان کار سخت‌تر بدون بروز آثار 
هیپوکسی يا صعود dy‏ ارتفاعات jb‏ هم بالاتر را فراهم می‌کند. 
Blak (fale‏ آنمادکتنده سازش بد ارتفا عیارند اه 

۱) افزايش شدید در تهویه )552 

۲) افزایش تعداد گلبول‌های قرمز خون 

۲ افزايش ظرفیت انتشاری ریه‌ها 

۴ افزایش رگ‌زایی در بأفت‌های محیطی 

۵) افزایش قابلیت مصرف اکسیژن توسط سلول‌ها 

ee 
شونده به‎ fe Eee 0 HIFs می‌باشند.‎ 
هستند که در پاسخ به کاهش سطح اکسیژن در‎ DNA 
IS زن‌هایی را فا می‌کنند که سول‎ youd دنقرن؛ ال‎ 
کردن پرونئین‌های مورد نیاز برای رساندن مقادیر کافی از‎ 
اکسیژن به بافت‌ها می‌باشند.‎ 


کوه دی )994 Hess‏ حاد و رفن تیم یز ولاز کرو 
گرفنگی حاد معفولا ذو اتفاق مي‌افتذ که شامل SS pal‏ متزی 
و pal‏ حاد ربوی است. اگر اقامت در کوه با ارتفاعات بلند ادامه 
یابد» بیماری کوه گرفتگی تبدیل به حالت مزمن می‌شود. این 
Ap liable‏ از Cocalo a‏ ارت 
افزایش توده گلبول‌های قرمز, افزایش فشار شریانی Ady‏ 
بزرگ‌شدن سمت راست قلب کاهش فشار شریانی محیطی» 


فیزیولوژی هو اتوردي که وتیر ولو ژی عواصی در اعماق دریا 


SECEDE ERE SPIELE 


فیزیولوژی فضا 


ارتفاعات بلند با توجه به خصوصیاتی که دارند. می‌توانند روی 
فیزیولوژی بدن تأثیر گذار باشند. جدول ۸-۱ فشارهای 
تقریبی جوء اکسیژن و سایر گازها را در ارتفاعات مختلف 
نشان می‌دهد. 

در ارتفاعات ail,‏ دیاکسیدکرین به طور دائم از گردش 
خون ریوی به درون آلوئول‌ها دفع می‌شود. همچنین آب از 
سطوح تنفسی به درون هوای دمی تبخیر می‌شود. این دو 
GI‏ اکسیژن موجود در آلوئول‌ها را رقیق می‌کنند و به این 
ترتیب از غلظت اکسیژن در cpl‏ ناحیه می‌کاهند. با توجه به 
جدول 598(« با افزایش ارتفاع و کاهش فشار اکسیژن جو فشار 
گاز دیا کسیدکربن و بخار آب می‌تواند GIST‏ منفی زیادی در 
یک وا ass‏ اش خر 
سازش پیدا نکرده است. نمی‌تواند همانند فرد سازش يافته به 
ارتفاعات» در ارتفاعات بلند از فشار اکسیژن پایین استفاده 
نماید. ولی فردی که در ارتفاعات بالا از محفظه اکسیژن 
خالص استفاده می‌نماید. می‌تواند همانند افراد سازش یافته 
as‏ ارتفاعات» مسافت زیادی را در فضا صعود کند. برخی از آثار 
مهم هیپوکسی در فرد سازش نیافته با ارتفاعات که هوا 
تنفس می‌کند و به ارتفاعی حدود ۰ ga‏ 
که ار از قاری یدای :سکن اف رز 
عضلانی. گاهی سردرده گهگاه تهوع و برخی اوقات 
ری ای ابقر aca ee eee ea‏ 
مرحله پرش عضلانی یا تشنج پیشرفت می‌کنند و در بالای 
۰ پا در یک فرد سازش نیافته به ارتفاع به کمایی که 
ay Ly yw‏ مرگ می‌انجامد. ختم می‌شود. 


۳۰۶ 


خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - 
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. اثرات قرار گرفتن حاد در معرض فشارهای جوی پایین روی غلظت گازهای آلوئولی و میزان اشباع خون شریانی از اکسیژن‎ A—) جدول‎ 


pea 7‏ استنشاق اکسیژن خالص 
ارتفاع فشارجو فشار فشار شار اشباع خون فشار دی‌اکسید فشار اکسیژن “Ose ELS!‏ 
(فوت/ متر) (میلی‌متر اکسیژن دی‌اکسید اکسیژن در شریانی از کربن در . در آلوئول‌ها شریانی از . 
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در سفینه‌های فضایی که برخلاف هواپیما قادر Ay‏ 
چرخش سریع نیستنده فشار گریز از مرکز قابل توجهی به 
وجود نمی‌آید So‏ شتاب خطی در سفینه‌ها بسیار زیاد است. 
در cpl‏ حالت نیز wb‏ بدن فضانورد در یک وضعیت نیمه 
خوابیده در سفینه قرار گیرد تا آثار این شتاب خطی روی بدن 
او به کمترین حد تقلیل یابد. 


محیط مصنوعی در سفینه‌های فخ 
AIS‏ در 
از آنجا که در فضا هیچگونه جوی وجود نداره در داخل 
سفینه یک فضای مصنوعی مشابه با جو زمین در نظر گرفته 
می‌شود که برای فضانوردان مشکل تنفسی پیش نیاید. 
همچنین در فضاء حالت بی‌وزنی وجود دارد زیرا در فضا بدن 
تحت تآثیر جاذبه زمین قرار ندارد. 


فضصا 


این حالت منجر می‌شود تا در فضانوردان بیماری 
حرکت. جابجایی مایعات بدن به علت نبود Arle‏ طبیعی و 
کاهش فعالیت فیزیکی به وجود آید. همچنین اگر سفرهای 
فضایی به Job‏ انجامد. مشکلات دیگری شامل: ۱) کاهش 
حجم خون. ۲) کاهش گلبول‌های قرمز خون» ۲) کاهش 
قدرت عضلانی» ۴) کاهش حداکثر برونده قلبی و ۵) دفع 
کلسیم و فسفات از استخوان‌ها به وجود می‌آید. 


نارسایی احتقانی قلب و اگر اقامت باز هم طولانی شود به 
مرگ فرد منجر می‌شود. 


GI‏ نیروهای شتاب‌دهنده بر بدن 
به دلیل تغییرات سریع سرعت و جهت حرکت در هواپیماها و 
سفینه‌هاء چند نوع از نیروهای شتاب‌دهنده در طول پرواز بر 
بدن آثر می‌کنند. این نیروها شامل نیروهای شتاب‌دهنده 
خطی و نیروهای شتاب‌دهنده گریز از مرکز می‌باشند. 
مهم‌ترین اثر شتاب گریز از مرکز, اثر آن بر سیستم 
گردش خون است. اگر بدن تحت شتاب گریز از مرکزی قرار 
گیرد که G‏ آن مثبت است. خون dy‏ سرعت به قسمت‌های 
پایین بدن او یعنی پاها سرازیر می‌شود برعکس وقتی 6 
منفی است خون به سمت سر و درون مغز رانده می‌شود. 
این Joe‏ سبب پارگی مویرگ‌های موجود در این قسمت‌ها 
می‌شود. روش‌ها و دستگاه‌های ویژه‌ای برای جلوگیری از 
Las‏ خاصل GF‏ مت راخ فتاه eal‏ که Ws‏ 
لباس‌هایی است که از تحمع خون در قسمت‌های پایین بدن 
جلوگیری می‌کند. هنگامی که G‏ منفی است با سرازیرشدن 
خون به سمت سر و درون cite‏ مایع مغزی نخاعی هم به آن 
قسمت هجوم می‌برد و به طور طبیعی تا حد زیادی جلوی 
اثرات تخریبی حاصل از ۵ منفی را می‌گیرد. 


Y-¥ 
زیادی حباب نیتروژن در بدنش‎ pole سطح آب برگردد‎ 
cas ka این حالت ۰ عبار تند از:‎ pore تشکیل می‌شوند.‎ 
و بازوها که به همین دلیل نام ببه‎ lol عضللات در‎ 
پا مفاصل به آن الا رد سب هسن لت از‎ 


اصولا همان مشکلاتی که برای غواصان ذکر شد برای gw‏ 


زیردریایی‌ها نیز صادق است. البته احتمال دارد که در 
زیردریایی اختلالی به وجود بیاید در این صورت نیز نجات 
افراد از داخل زیردریایی هم باید با اصول فیزیولوژیک مربوط 
a‏ اغما فطانق jhe alle hte baal‏ تباید« قضا 
داخل زیردریایی‌ها نیز معمولا با فضای روی زمین یکسان 
است تا از ایحاد مشکلات متنوع تا حد زیادی کاسته شود. 


نو وا ject a‏ 
بالاتر می‌رود» اکسیژن محلول در . خون به طور بارزی 
افزایش می‌یابد. این عمل موجب می‌شود تا اکسیژن زبلای 
به بافت‌ها منتقل گردد. مکانیسم بافری اکسیژن- هموگلوبین 
هم دیگر توانایی نگهداری فشار اکسیژن در حد طبیعی Ce)‏ 
۰ تا ۶۰ میلی‌متر جیوه) را ندارد. 

اکسیژن به فرم مولکولی یعنی و42 قدرت اکسید کنندگی 
بسیار کمتری دارد اما اگر به شکل رادیکال‌های ازاد تبدیل 
شود می‌تواند اثرات مختلفی روی بدن داشته LBL‏ مهم‌ترین 
اشکال رادیکال آزاد اکسیژن به صورت سویرا کسید (O27)‏ و 
SE‏ پراکسید هیدروژن است. Oo ile till‏ حاوی 
چندین mp‏ شامل = دا 
J‏ هستند که ois 1 I, meen ae‏ دوش 
در فشار طبیعی اکسیژن» چنین رادیکال‌هایی توسط 
این آنزیم‌ها برداشته می‌شوند اما اگر فشار اکسیژن افزايش 
aah‏ ظرفیت این آنزیم‌ها اشباع شده و اثرات زیان‌آوری بر 
سلول‌های بدن ایحاد می‌نمایند. بافت‌های عصبی به علت 
ت حساس 


محتوای لیییدی بالای خود نسبت به این اثر 
هستند. بنابراین بیشترین مسمومیت با اکسیژن به وسیله 


اختلال در عملکرد مغز مشخص می‌شود. 
4 اگر فردی حدود ۲ ساعت در معرض اکسیژن 


hoe eet در‎ ie! i فیزیولوژی‎ at زج - فیزیولوژی هوانور هواتوردی؛ فضا‎ aa 


فیزیولوژی غواصی 

در اعماق hyo‏ فشار زیادی بر بدن وارد می‌شود و این عمل 
سبب روی هم خوابیدن ریه‌ها می‌شود. به همین خاطر باید 
گازهای تنفسی با فشار obj‏ به داخل ریه‌ها وارد شوند. pil‏ 
مهم دیگر افزایش عمق» فشرده‌شدن گازها و کم‌شدن حجم 
آن‌هاست. هر چه فشار وارده بر گاز افزایش LL‏ طبق قانور 
«lio‏ حجم آن کاهش eb go‏ پس کپسول‌های مورد 
استفاده در غواصی حاوی گازهای تنفسی با فشار بالا هستند. 
گازهای موجود در کپسول‌های غواصی fold‏ اکسیژن, 
دی‌اکسیدکرین و نیتروژن هستند. نیتروژن موجود در 
کیسول‌ها, هنگامی که در اعماق دریا قرار می‌گیرد» دارای 
فشار فوق‌العاده زیادی می‌شود که می‌تواند از ریه‌ها وارد خون 
شود. این پدیده سبب ee‏ نیتروژن در خون فرد و ایجاد 
حالتی به “J pb‏ تصش ب, می‌شود. این حالت سیب 
سسویتی شید به eps‏ با کل مرن هصمچنین 
اش ولی در حالات sin‏ مسمومیت» تنهوع» es‏ 
عضلانی» سرگیحه اختلالات دید افزايش تحریک‌پذیری و 


از دست‌دادن ne‏ ایحاد ی 
oy‏ معمولا پیش نمی‌آید زیر 


خاش ۳ به صحیح و دقیق طراحی می‌شوند 
و دیا کسیدکرین را از محدودةٌ تتفسی غواص خارج می‌کنند 
ولی در صورت بروز اشک‌ال و ایجاد مسمومیت با 
دیا کسیدکرین علائمی شامل اسیدوزء خواب‌آلودگی» نارکوز و 
حتی بیهوشی بروز می‌کند. 


وقتی یک فرد هوا را تحت فشار VL‏ برای مدت طولانی 
استنشاق می‌کند» میزان نیتروژن حل شده در مایعات بدنش 
افزايش می‌یابد. از آنجا که نیتروژن توسط بدن متابولیزه 
نمی‌شود. تا زمانی که فشار نیتروژن leary‏ به مقادیر اولیه 
نزول iS‏ به صورت محلول در بافت‌های بدن بافی می‌ماند. 
چندین ساعت لازم است تا فشار گاز نیتروژن در همه 
بافت‌های بدن با فشار نیتروژن در الوئول‌ها به حال تعادل در 
آید. اگر غواص پس از اشباع نیتروژن در بدنش به سرعت به 


۸ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون 


ناشی از باکتری‌هایی که در محیط بی‌هوازی رشد و نمو 
می‌کننده مفید است. این باکتری‌ها در محیط پرفشار اکسیژن 
نمی‌توانند به طور طبیعی رشد نمایند. حتی در صورت وجود 
اکسیژن با فشار obj‏ این ارگانیسم‌ها از بین می‌روند. بنابراین 
ly‏ درمان اين نوع بیماری‌ها نیز از اکسیژن پرفشار استفاده 
می‌کنند. 


آتلکتازی در ay‏ ایجاد می‌شود. 


درمان با اکسیژن پر فشار 
درمان برخی دیگر از بیماری‌ها fio‏ بیماری کانگرن GILES‏ 


اصول کلی و فیز یولوژی دستگاه‌های حسی 


یک توالی سیناپسی عبور می‌کند» بعدا 
cpl‏ سیناپس‌ها برای انتقال همان نوع سیگنال توانمندتر 


سیگنال‌های عصبی از 


یکی از پیجیده‌ترین سیستم‌های عملکردی «yds‏ دستگاه 
Joly‏ عملکردی سیستم عصبی پابه عبارتی سلول‌های 
موجود در دستگاه اعصاب» نورون (Neuron)‏ نامیده 
هورگ REC ee eee ny‏ 
می‌کنید. همان طور که در شکل دیده می‌شود. هر نورون از 
یک بخش گیرنده اطلاعات (دندریت)» یک جسم سلولی 
(Soma)‏ و یک بخش خروجی (آکسون) تشکیل شده است. 

دستگاه عصبی از طریق گیرنده‌های حسی, اطلاعات را 
از محیط دریافت می‌کند (به عنوان متثال گیرنده‌های بینایی 
در چشم‌هاء گیرنده‌های شنوایی در گوش‌هاء گیرنده‌های 
لمسی روی سطح بدن با سایر گیرنده‌های بدن» سپس آنها 
را برای پردازش به مناطق جمع‌بندی‌کننده مفز می‌فرستد و 
سرانجام اطلاعات حاصله برای تنظیم فعالیت‌های مختلف 
ow‏ از طریق اعصاب حرکتی به اندام‌های محیطی فرستاده 
۱) انقباض عضلات اسکلتی» ۲) انقباض عضلات صاف 
احشاء داخلی و ۲) ترشح مواد شیمیایی فعال از غدد درون‌ربز 
و برون‌ریز در بسیاری از قسمت‌های بدن. 


(memory)‏ گفته می‌شود. دخیره اطلاعات عمدتاً در قشر 
مخ انجام می‌گیرد ولی مناطق قاعد‌ای مغز و نخاع نیز 
می‌توانند مقدار آندکی از اطلاعات را دخیره کنند. Sle‏ 


ae‏ خلاصة فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال 


می‌آورند. یک تفاوت عمده سیناپس الکتریکی با شیمیایی در 
این است که سیناپس الکتریکی می‌تواند سیکنال‌ها را در ده 
ig‏ فانک ند آما تین flinched‏ ها زا خقط در 
> جبت از نورون پیش سیناپسی به نورون پس سیناپسی 
ارسال می‌کند. 

به bl‏ پیش سیناپسی که معمولاً روی دندربت و تا 


حدی روی جسم سلولی نورون پس سینایسی» سیناپس 


ایجاد می‌کند؛ گره پاینه‌ای» دکمه یا باب 1 
سینایسی اطلاق می‌شود.  ow‏ این پایانه 9 پایانه پس 


سینایسی یک شکاف سینایسم .15 دارد که ماده ناقل 
عصبی به داخل Mt Lad cyl‏ می‌شود. در داخل BLL‏ پیش 
سیناپسی» وزیکول‌های ماده JL‏ و میتوکندری وجود دارد. 
وزیکول‌ها حاوی ماده ناقل عصبی بوده و میتوکندری‌ها 
آدنوزین تری‌فسفات (ATP)‏ را می‌سازند که انرژی لازم 
برای ستتز مواد ناقل جدید را فراهم می‌کند. 

حال ببینیم که چه عاملی سبب می‌شود تا وزیکول‌های 


حاوی ماده میانجی» محتویات خود را به داخل شکاف 


سیناپسی رها کنند. زمانی که پتانسیل عمل ایجاد شده در 
یک نورون به انتهای آکسون آن نورون (پایانه پیش 
سیناپسی) می‌رسد. موجب می‌شود تا کانال‌های کلسیمی 
وابسته به ولتاژ در آن قسمت فعال شوند. در این حالت» 
مقادیر زیادی کلسیم وارد BLL‏ پیش سیناپسی می‌گردد. این 
یون‌های کلسیم به مولکول‌های پروتئینی خاصی در سطح 
ae‏ غشای پیش سیناپسی متصل می‌شوند که , 
eA eas asc Islan alae aa‏ 
وزیکول‌های حاوی ماده میانحی به داخل شکاف 
سیناپسی می‌باشد به طوری که مقدار ماده ناقل رها شده به 
طور مستقیم با تعداد پون‌های کلسیمی که وارد BLL‏ پیش 
سینایسی می‌شونده ارتباط دارد. 

ماده ناقل » 
گیرنده‌های پروتئینی اختصاصی خود در غشاء پابانه پس 
سیناپسی متصل می‌شود. این گیرنده‌ها یک بخش متصل 
شونده به ناقل عصبی دارند که در سطح بیرونی غشاء نورون 
پس سیناپسی قرار گرفته و یک بخش میان غشایی دارند که 
کل عرض غشاء را طی می‌کند. این بخش lee‏ غشایی 
می‌تواند یک کانال یونی باشد یا یک فعال‌کننده پیام‌رسان 
ثانویه داخل سلولی باشد. برخی از مولد ناقل با اتصال به 
گیرنده خاص خود به طور مستقیم سبب بازشدن یک کانال 


پس از آزادشدن از ALL‏ پیش سینایسی به 


Sg ice‏ )90( روف یل نام BIS‏ تن از Wes dS‏ دای 
حسی چندین بار از سیناپس‌ها عبور OS‏ سیناپس‌ها به 
حدی تسهیل می‌شوند که حتی سیگنال‌هایی که بدون وجود 
محرک حسی ورودی» در خود مغز تولید شده‌اند نیز می‌توانند 
از طریق همان توالی مشابه سیناپسی منتقل شوند. 


دستگاه Perr eee‏ ی تقسیم 
می‌کنند: ۱) سطح نخاعی» ۲) سطح مغزی تحتانی يا سطح 
زیر قشری و ۲) سطح مفزی فوقانی يا سطح قشری. نخاع 
قادر است بسیاری از حرکات رفلکسی مانند حرکات راه‌رفتن و 
پس کشیدن اندام‌ها از محرک‌های دردزا را سازمان‌دهی کند. 
البته مراکز مغزی می‌توانند با ارسال پیام‌هایی به مراکز 
she‏ شامل بصل‌النخاع» پل مغزی» مزانسفال. 
می‌شود. اين مراکز بسیاری از فعالیت‌های ناخودآگاه بدن را 
کنترل می‌کنند که در ارتباط GIL‏ در بخش‌های بعدی 
صحبت خواهد شد. در سطح قشری» پردازش افکار و ذخیره 
اطلاعات و همچنین مقایسه اطلاعات op Sd‏ شده با 
اطلاعات جدید رسیده صورت می‌گیرد. البته قشر مغز برای 
عملکرد خود به سطوح زیر قشری نیاز دارد و به تنهایی قادر 
به فعالیت نیست. 


fon ۳‏ تسال یک ز نورون ۳ نورون oD‏ 
(Synapse) ,‏ اطلاق می‌گردد. سیناپس‌ها به دو نوع 


ناقل به نوبه خود بر و تا که موجود در غشاء 
نورون بعدی LL)‏ پس سیناپسی) اثر می‌کند و سبب 
تحریک یا مهار نورون یا تغییر حساسیت آن می‌شود. 
سیناپس‌های الکتریکی که بیشتر در سلول‌های عضله صاف 
و قلبی وجود دارنده امکان انتشار جریان‌های الکتریکی از یک 
Jobo‏ به سلول دیگر را از طریق اتصالات شکافی فراهم 


۳ Transmitter substance 


Receptor 
(protein 


protein ar ۹ 


GTP > 


" فصل ٩‏ 7 اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی ۳۱ 


۳ 
channel 


2 erayme 
enzyme 


Opens 


۵۵ ۱ \ 
Kt 


ATP » GTP 


cAMP cGMP 


Activates 
enzymes 


Activates gene | 


Activates one or more | 
transcription | : 


intracellular enzymes | 


Proteins and 
structural changes 


Specific cellular 
chemical activators 


تسکل ¥ 8 سیستم پ پیام‌رسان ن تانویه پروتئین 9G‏ چهار اتر متعاقب ففاا تخت اه 


آدنیلیل سیکلاز و گوانیلیل سیکلاز و تولید CAMP‏ (آدنوزین 
مونوفسفات حلقوی) و CGMP‏ (گوانوزین مونوفسفات 
حلقوی)» فعال‌کردن یک يا چند انزيم درون سلولی و فعال 


کردن رونویسی از برخی ژن‌ها گردد. 


گیرنده‌های تحربکی و مهاری غشاء پس سیناپسی 

el ak Wy SUS 6S‏ یی تفا تنم ALS‏ وه 
سبب شود تا کانال‌های سدیمی باز شوند. هدایت از 
کانال‌های پتاسیمی یا کلری متوقف شود (که این امر سبب 
دپلاریزاسیون نورون می‌گردد) و با تغییراتی را در متابولیسم 
داخل نورون پس‌سینایسی ایجاد US‏ که سبب تحریک 
itunes‏ ی یرای clea‏ ار کنر 
دهد اين ماده یک ماده تحریکی می‌باشد. برعکس» یک 
ماده مهاری با اتصال به گیرنده خود می‌تواند سبب بازکردن 
کانال‌های کلری و ورود یسون LS‏ بسه داخل سلول 
(هییرپلاریزاسیون) و يا افزایش هدایت یون‌های پتاسیم به 
OE‏ از نورون گردد و همچنین می‌تواند سبب فعال‌شدن 
elves pS‏ آزیمیایکردد که فالیت ee sis hy lola‏ 


یونی می‌گردند. اگر کانالی که باز شده است. کانال سدیمی 
باشد, مقادیر زیلدی بون سدیم وارد سلول شده و سیب 
تحریک سلول b‏ دبلار بزاسیون می‌شوند. اگر کانال‌های 
پتاسیمی و یا کانال‌های ۳ 1 شوند» خروج یون پتاسیم 
از سلول و ورود آنیون‌ها (مانند کلر) به داخل سلول سبب 
سیون (افزایش بار منفی) سلول و مهار نورون 

پس سیناپسی خواهند شد. مواد ناقلی که با اتصال به 
گیرنده‌های خود بر غشاء نورون پس سیناپسی» سیستم 
طولانی مدت jl)‏ چند ثانیه تا چند ماه پس از حذف ماده ناقل 
اولیه) در نورون می‌گردند. یکی از معمول‌ترین انواع 
پروتئینی ماده ناقل متصل می‌شوند. این پروتئین‌ها از سه 
جزء تشکیل شده‌اند: یک جز آلفا (a)‏ که قسمت فعال‌کننده 
پروتئین G‏ می‌باشد و اجزای by‏ (6) و گاما () که به جزء آلفا 
و به درون clic‏ سلولی مجاور گیرنده پروتئینی متصل 
هستند. اتصال ماده ناقل عصبی به گیرنده پروتئینی سبب 
آلفای فعال شده (همان طور که در شکل ٩-۲‏ دیده می‌شود) 
می‌تواند موجب بازشدن کانال‌های یونی» فعال‌کردن آنزیم 


atl یز‎ pW ۳ 


استیل‌کولین بیشتر از قسمت‌های زیر ترشح می‌گردد: 
۱) پایانه‌های سلول‌های بزرگ هرمی در قشر حرکتی» 
۲) انواع مختلف نورون‌های موجود در گانگلیون 
قاعده‌ای» ۳) نورون‌های حرکتی عصب‌دهنده به عضلات 
اسکلتی» ۴) نورون‌های پیش عقده‌ای دستگاه عصبی 
خودمختار, ۵) نورون‌های پس عقده‌ای دستگاه عصبی 
پاراسمپاتیک. بسته به اينکه استیل‌کولین به کدام نوع از 
گیرنده‌های خود متصل شود می‌تواند اثرات تحریکی با 
مهاری ایجاد کند. 


نوراپی نفرین ONE)‏ نوراپی‌نفرین بیشتر از هسته نیلی 
پا لوکوس سرولئوس پل Pee ie‏ 
تنظیم فعالیت کلی منز و BLL‏ فرد کمک‌کننده است. 
بسیاری از نورون‌های پس عقده‌ای سمپاتیک نیز NE‏ را 
ترشح می‌کنند. اکثرثرات 38 در بدن تحریکی بوده اما 
ae »‏ ِ گیرنده‌های مهاری را فعال می‌کند. 
دویام, j1:(DA)‏ ماده سیاه (Substantia nigra)‏ در 
aie‏ قاعد‌ای ترشح شده و اثر مهاری دارد. 
گلیسین: عمدتاً در سیناپس‌های نخاع ترشح می‌شود و 


معضو بو § سمش : یک میانجی 
مهاری عمده در ae doo ee‏ قاعده‌ای و 
is‏ مغز tig‏ 


هی یی اش ار 
از اه حسی ورودی به دستگاه عصبی مرکزی و 
نیز بسیاری از نواحی قشر مخ ترشح می‌شود و همیشه به 
صورت تحریکی ۳ می‌کند. 

1 ): سروتوئین به طور عمده از سجاف 
Giclee ashe) 1‏ ۵ ساقه مغز ترشح شده و در 
تنظیم lb‏ و تنظیم خواب و بیداری نقش دارد. اثرات 
سروتونین عمدتاً ok‏ می‌باشند. 

NO :)‏ در نواحی مغزی مسئول 
رفتارهای طولانی مدت و حافظه ترشح می‌گردد. تفاوت 
NO‏ با دیگر میانجی‌های ریز مولکول در این است که 
ین ماده در UL‏ پیش سیناپسی ذخیره نمی‌شود بلکه به 
صورت آنی ساخته شده و در شکاف سیناپسی ترشح 
هی کرد اثر NO‏ بر پایانه پس سینایسی عمدتاً تخییر 


culled‏ متابولیسمی داخل سلول است. 


و3 
| صمیه یو نتر شخ 


San‏ گفته می‌شود a‏ صورتی 


عصصي 


به ۳ ای عصیی از 
| پس‌سیناپسی را به a‏ نوع om‏ 


پاسخ‌های ey‏ دستگاه عصبی ro‏ انتقال سیگنال‌های 


حسی به مغز و انتقال سیگنال‌های حرکتی به عضالات تحت 
تآثیر میانحی‌های کوچک مولکول صورت گرفته اما 
eae‏ مسئول تغییرات طولانی مدت نورونی مانند 


ات طولانی مدت در تعداد گیرنده‌های نورونی» بازکردن 


پا بستن کانال‌های یونی معین به مدت طولانی و تغییرات 
طولانی مدت در تعداد یا اندازه سینایس‌ها می‌باشند. 


ناقلین سریع آثر کوچک مولکول در سیتوزول BLL‏ 


پیش‌سینایسی ساخته شده و به طریق انتقال فعال به داخل 
وزیکول‌ها منتقل می‌شوند. Sle}‏ که پتانسیل عمل به پایانه 
پیش‌سیناپسی می‌رسد» وزیکول‌های حاوی ماده میانجی, 
این حالت غشاء وزیکول با غشاء ALL‏ پیش سیناپسی جوش 
می‌خورد. سپس در عرض چند ثانیه تا چند دقیقه» قسمت 
وزیکولی غشاء مجدداً وارد غشای پایانه پیش‌سیناپسی شده و 
به داخل سیستوزول وارد می‌شود. 


ناقلین سریع اثر کوچک مولکول 
برخی از مهم‌ترین ناقلین سریع ثر کوچک مولکول در زیر 
آمده‌اند: 


استیل‌کولین (ACK)‏ اسستیل‌کولین در AL‏ 
پیش‌سیناپسی از استیل کوآنزیم A‏ و کولین تحت تأثیر 
آنزيم کولین استیل ترانسفراز ساخته می‌شود و وارد 
وزیکول‌ها می‌گردد. آزادشدن استیل‌کولین به شکاف 
سینایسی سبب می‌شود تا آنزیم که 
این قسمت. آن را به استات و کولین تجزیه نماید. کولین 
حاصله a‏ طور فعال به درون bb‏ منتقل می‌شود تا 
مجدداً برای ساخت استیل‌کولین به کار برده شود. 


باشد» به or‏ 


] سسو/ روییتیدهای ۵ و نی 


= Dendrite 


at: 2 neg 14 ۷/۸ 


Axon‏ و 


i": 107 neat #— 2 8 تا‎ 
ote Pump a 
Axon hillock 


کل ۲ ؟ توزیع یون‌های سدیم. پتاسیم و IS‏ در غشای جسم 
gles‏ یر ی سس شا سل ال sll‏ غضاخ 


پتانسیل پس سیناپسی تحریکی 
زمانی که یک ماده ناقل تحریکی ب بر نورون پس سیناپسی 
Ase‏ شک نز cal Ole‏ مخ هقاس 
عشای نورون پس‌سینایسی می‌گردد. هجوم یون مثبت سدیم 
و یا کلسیم به داخل سلول, پتانسیل استراحت غشاء راکاهش 
داده )4 عنوان مثال از ۶۵- به ۴۵-) و تمایل آن را به 
تحریک‌شدن افزايش می‌دهد. als‏ مثبت در ولتاز = - 
وت : ie ca‏ ی کت یت پات مس سیتانت 
۲ نام دارده زیرا اگر nen‏ به ۷ در 
ee ore ea‏ 
سیناپسی برانگیخته می‌شود و نورون پس سینایسی تحریک 
Baye‏ 


تولید پتانسیل عمل در نورون 

زمانی که EPSP‏ به حد کافی در جهت مثبت افزایش يافته و 
تا آستانه ae dul‏ پیش برود» بتانسیل عمل در 
1 | )3 ) در محلی که | «guid‏ 
جسم 1 نورون 7 تری ase‏ وی می‌شود. علت ASQ]‏ 


پتانسیل عمل نورون LES‏ در این بخش از نورون تولید 


در این قسمت از نورون بیش از بقیه قسمت‌های نورون 
می‌باشند. 


فصل ٩‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی ۳۱۳ 


میانجی‌های درشت مولکول (نورو پپتیدها) 

نوروپپتیدها عمدتاً در جسم سلولی نورون ساخته شده, در 
شبکه آندویلاسمی پردازش شده و پس از بسته‌بندی در 
دستگاه گلژی همراه با جریان أکسونی به صورت بسیار 
آهسته ay‏ انتهای پایانه پیش سیناپسی می‌رسند و در آنجا در 
پاسخ به پتانسیل Joe‏ محتویات خود را رها می‌سازند. 
نورویپتیدها برخلاف میانجی‌های ریز مولکول سبب تغییرات 
طولانی مدت در نورون پس سیناپسی می‌گردند. 


همان طور که در شکل ٩-۳‏ مشاهده AS co‏ پتانسیل 
استراحت غشای نورون در حد ۶۵- میلی‌ولت می‌باشد. 
Saree‏ ی ار سا ام BUS oS 63) Bes‏ 
پون پتاسیم در داخل بیشتر از خارج است. علت این امر وجود 
پمپ سدیم - ATPase pauls‏ می‌باشد که در ازای بیرون 
ربختن یون سدیم از ope ole‏ پتاسیم را وارد سلول 
ی کیت ye) Chile‏ کل legs‏ & ام بیس (lsat‏ ام 
است که احتمال وجود پمپ ضعیفی را برای کلر مطرح 
می‌کند. 

طبق مطالب گفته شده در فصل ۱ پتانسیلی که با عبور 
یک یون مشخص به طور کامل مقابله می‌کنده پنانسیل 
نر نست (Nernst)‏ برای آن ye‏ نامیده می‌شود و با معادله 


زیر حساب می‌شود: 


با محاسبه پتانسیل نرنست cyl‏ رقم برای سدیم ۶۱+ 
سدیم را که به درون سلول نشت می‌کنند. فورا به خارج از 
سلول پمپ می‌کند تا پتانسیل ۶۵- میلی‌ولت درون سلول I)‏ 
حفظ کند. پتانسیل نرنست برای یتاسیم ۸۶- میلی‌ولت است 
و chy‏ اینکه پتانسیل غشا به این Jo‏ برسد» یون‌های پتاسیم 
Jobo jl ub‏ خارج شوند اما پمپ پتاسیم با این خروج مقابله 
می‌کند. پتانسیل نرنست برای یون کلر ۷۰- میلی‌ولت است. 
بنابراین IS‏ در حالت عادی تمایل دارد وارد سلول شود. 


۴ خلاصة نیزیولوژی پزشکی گایتون و ها 


فعال‌شدن چندین HLL‏ در AOL‏ وسیع روی غشای نورون» 
جمع فضایی (Spatial summation)‏ نامیده می‌شود. 


جمع زمانی 

اگر بلافاصله پس از ایجاد پاسخ تحریکی (EPSP)‏ نورون 
پس سیناپسی که ناشی از آزادشدن یک میانجی تحریکی از 
پایانه پیش سیناپسی است. پایانه پیش سیناپسی دوباره 
همان نورون پس سیناپسی را تحریک کند. پاسخ تحریکی 
دوم با پاسخ اولیه aor‏ می‌شود و EPSP‏ حاصله افزايش 
بیشتری می‌یابد. بنابراین تخلیه‌های موفقیت‌آمیز پایانه پیش 
سیناپسی اگر با سرعت کافی رخ دهند می‌توانند با هم جمع 
شوند. این نوع تجمع» حمم زمانی (temporal‏ 
summation)‏ نام دارد. 


تسهیل نورون‌ها 

اگر یک EPSP‏ و یک IPSP‏ با هم به یک نورون اعمال 
شوند. می‌توانند یکدیگر را خنثی کنند. bel‏ زمانی که جمح 
پتانسیل‌های پس سینایسی تحریکی بیش از جمع 
پتانسیل‌های پس سیناپسی مهاری باشد. گفته می‌شود که 
نورون تسهیل شده است. یعنی پتانسیل استراحت آن به حد 
آستانه تولید پتانسیل عمل نزدیک شده است. بنابراین یک 
محرک کوچک در یک نورون تسهیل شده می‌تواند سبب 
تولید پتانسیل عمل در آن گردد. 


نقش Wey po‏ در تحریک نورونی 

دندریت‌های نورونی در محدوده بسیار وسیعی از اطراف 
نورون منشعب شده‌اند و میدان فضایی بزرگی دارند که آنها را 
ob‏ می‌سازد تا سیگنال‌های تحریکی و مهاری را از نواحی 
وسیعی دریافت کنند. با وجود ASQ!‏ دندریت‌ها قادر dy‏ تولید 
پتانسیل عمل نیستند» می‌توانند پتانسیل‌های پس سیناپسی 
تحریکی و مپاری ایحاد شده در خود را به شیوه هدایت 
الکتر و تونیک (گسترش جریان الکتریکی از طریق هدایت 
یون‌ها در مایعات موجود در دندریت‌ها) به جسم سلولی و 
حتی ابتدای آکسون منتقل کنند. البته پیش از ASS‏ 
پتانسیل‌های تحریکی بتوانند به جسم سلول‌ها پرسند» مقدار 
wok;‏ از این پتانسیل از طریق غشاء Cuts‏ می‌کند و از دست 
می‌رود. کاهش پتانسیل Lis‏ به علت انتقال الکتروتونیک 


زمانی که یک ماده ناقل مهاری بر غشاء نورون پس 
سیناپسی اثر می‌کنده سبب بازشدن کانال‌های GALS‏ و با 
پناسیمی می‌گردد. از آنجا که پتانسیل نرنست برای یون کلر 
۷۰- میلی‌ولت می‌باشد» بازشدن کانال‌های کلری با افزایش 
ورود کلر به داخل سلول می‌تواند پتانسیل داخل سلولی را از 
۵- تا ۷۰- میلی‌ولت برساند. بازشدن کانال‌های پتاسیمی 
نیز با افزایش‌دادن خروج یون‌های Code‏ پتاسیم از سلول 
سبب منفی‌ترشدن بیشتر پتانسیل استراحت غشای نورون 
می‌گردد. بنابراین افزايش در مقدار منفی‌بودن پتانسیل غشاء 
به پیش از حد پتانسیل استراحت lis‏ در حالت طبیعی که 
موجب کاهش تحریک‌پذیری سلول می‌گردده بتانسیل پس 
سینایسی مهاری CIPSP)‏ نام دارد. 


برخلاف مهار غشاء نورون پس سیناپسی که قبلاً گفته شد 
نوع دیگری از مهار تنها در نورون پیش سیناپسی رخ می‌دهد 
و سبب کاهش آزادسازی ماده میانجی از این پایانه‌ها 
می‌گردد. در اکثر موارده ماده ناقل مهاری GABA‏ است. این 
ماده سبب افزایش نفوذپذیری غشاء پیش سیناپسی به یون 
کلر و افزايش ورود کلر به آن می‌گردد. بارهای منفی کل 
انتقال سیناپسی را مهار می‌کنند زیرا آنها قسمت اعظم اثر 
تحریکی یون‌های مثبت سدیم که با رسیدن پتانسیل عمل 
به درون رشته انتهایی وارد شده‌اند را خننی می‌کنند. 


جمع فضایی در نورون‌ها 

اگر یک پایانه پیش سیناپسی. یک میانجی تحریکی یا 
مهاری را آزاد سازد و این میانجی بر نورون پس سیناپسی اثر 
که igh os Gas‏ هه تن سا یوت سل ی ها 
کاهش يا افزایش دهد در حالی که برای اینکه پتانسیل غشاء 
به حد آستانه تولید پتانسیل عمل برسد باید تا حد ۱۰ الی ۲۰ 
میلی‌ولت کاهش vb‏ اگر چندین BLL‏ پیش سیناپسی مواد 
میانجی خود را به طور همزمان بر روی SLL‏ پس سینایسی 
تخلیه کنند. پتانسیل‌های پس سیناپسی تحریکی و مهاری 
آنها می‌توانند در جسم سلولی نورون با یکدیگر جمع شوند و 
اگر پتانسیل استراحت غشاء را به میزانی مثبت نمایند تا به 
حد تولید پتانسیل عمل برسد. پتانسیل عمل ایجاد می‌گردد. 
اثر جمع همزمان پتانسیل‌های پس سیناپسی ناشی از 


تأنیه صرف می‌شود. به cyl‏ زمان. 
gus‏ 


کیر نده‌های o£‏ 


۱۴ شیارا‎ POEM sles ی سل‎ celeb 


به ینج نوع عمده تقسیم‌بندی aes‏ 
cel iS tsp :‏ 
BS 3 ۴‏ دای الکترو مفناطيسي ۳ که چشی. نور ر | 
دریافت می‌کنند و ۵) S‏ سظ ای aS ag‏ طعم kw‏ در 
دهان» بو در بینی» 0 asl‏ 5 خون ن تب اسمولاربته 
club‏ بدن. غلظت دی اکسیدکرین و aes‏ می‌کنند. 
گیرنده‌های حسی مختلف بدن دارای u>‏ ت اقتراقی 
fee re rr herr‏ 
که برای آن طراحی شده است. بیشترین حساسیت را دارد و 
به ple‏ محرک‌ها تقریباً پاسخ نمی‌دهد. هر یک از راه‌های 
عصبی به یک نقطه خاص در دستگاه عصبی مرکزی منتهی 
می‌شوند و این موضوع که با تحریک یک Abb)‏ عصبی کدام 


aoe ۱ aol 7‏ 
می‌باشند ۱ ; و ار اطلاق می‌شود. 


SY od‏ گیرنده حسی توسط محرک‌های محیطی سبب تغییر 
پتانسیل الکتریکی غشای گیرنده می‌گردد که به eps)‏ بتانسیل 
om‏ اطلاق می‌گردد. تغییر نفوذپذیری به یون‌ها تحت 
تأثیر محرک‌های محیطی» عامل اصلی ایجاد پتانسیل گیرنده 
اهر ای اسان که بای اسان آنساه 
پتانسیل Joc‏ در رشته‌های عصبی متصل OW pS dy‏ برسد 
پتانسیل عمل ایجاد می‌شود. البته هر چه پتانسیل گیرنده 
پیشتر از سطح آستانه باشد. فرکانس پتانسیل عمل بیشتر 
خواهد بود. 

برای asi‏ نحوه تولید پتانسیل عمل در یک عصب 


فصل ٩‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی ۰ ۲۱۵ 


(decremental conduction)‏ نامیده 


opie 


خستگی انتقال سیناپسی 

تحریک و تخلیه مداوم سیناپس‌های تحریکی سبب می‌شود 
ce al oa‏ تدریج کاهش : یابد. re‏ 
ne ce‏ کامل یا نسبی ads‏ مواد ناقل در ail:‏ 
پیش سینایسی» غیرفعال‌شدن تدریجی گیرنده‌های غشای 
پس سیناپسی و تجمع غیرطبیعی یون‌ها درون نورون 
پس‌سیناپسی باشد. خستگی سینایسی سبب می‌شود تا از 
فعالیت بیش از حد نورون‌ها جلوگیری شود. 


به طور (LS‏ افزایش pH‏ مایعات بدن (آلکالوز» 
تحریک‌پذیری نورون‌ها را به شدت افزایش داده و در موارد 
شدید حتی می‌تواند سبب تشنجات مغزی گردد اما کاهش 
pH‏ مایعات بدن (اسیدوز)» فعالیت مغزی را کاهش داده و در 
موارد شدید سبب اغما می‌شود. 


کاهش میزان اکسیژن در دسترس نورون‌هاء می‌تواند سبب از 
Ge‏ رفتن کامل تحریک‌پذیری 


آنها شود. 


موادی مانند کافئین» تئوفیلین و تلوبرومین که به ترتیب در 
قهوه چای و CSL, ISIS‏ می‌شوند. تحریک‌پذیری نورون‌ها 
را افزايش می‌دهند. استریکنین که فعالیت مواد ناقل Slee‏ 
را مهار می‌کند نیز بر فعالیت نورونی اثر تحریکی دارد. 
داروهای بیهوش‌کننده با افزایش‌دادن آستانه تحریک غشای 
نورون‌هاء موجب کاهش انتقال سیناپسی در دستگاه عصبی 
می‌گردند. 


از زمان تحریک نورون پیش سینایسی تا رهایش ماه 
میانجی» رسیدن dole‏ میانجی به نورون پس سینایسی و 
اعمال آثر بر نورون پس سیناپسی» زمانی در حدود ۰/۵ هزارم 


عضللات اسکلتی» گیرنده‌های ماکولا در دهلیز گوش داخلی. 
گیرنده‌های درد» گیرنده‌های فشار در شریان‌ها و گیرنده‌های 
شیمیایی اجسام کاروتید 9 آتورتی اشاره کرد. گیرنده‌های 
فازیک L‏ تند سازش به محرک Col‏ پاسخ نمی‌دهند و در 
عوض فقط زمانی که یک تغییر ناگهانی در شدت محرک 
اعمال شود ایمپالس صادر می‌کنند. جسم پاچینی یکی از 
مهم‌ترین انواع گیرنده‌های تند سازش است. 

مکانیسم سازش جسم پاچینی به این صورت است که 
اگر محرک اعمال شده بر آن تداوم پابد» gl.‏ موچود در 
کپسول جسم پاچینی توزیع مجدد يافته و فشار وارد شده به 
کل فیبر عصبی داخل کپسول dy‏ صورت یک دست اعمال 
می‌شود. بنابراین دیگر پتانسیل گیرنده ایجاد نخواهد شد. 
مکانیسم دوم سازش جسم پاچینی که برای اکثر گیرنده‌ها نیز 
صدق می‌کند. تطابق خود عصب حسی است. بدین معنی که 
با pol‏ محرک اعمال شده» کانال‌های سدیمی در غشای 
رشته عصبی به تدریج غیرفعال می‌شوند و قادر به تولید 
پتانسیل عمل نخواهند بود. 


طبقه‌یندی رشته‌های عصیبی 

رشته‌های عصبی را براساس قطر و سرعت هدایت آنها 
تقسیم‌بندی می‌کنند. دو نوع تقسیم‌بندی برای رشته‌های 
عصبی وجود دارد: طبقه‌بندی عمومی و طبقه‌بندی اعصاب 
حسی. در طبقه‌بندی عمومی» رشته‌ها به دو نوع C 9 A‏ 
تقسیم می‌شوند و رشته‌های نوع A‏ خود به چندین زیر گروه 
gy B at‏ ۵ تقسیم می‌گردد. اما در طبقه‌بندی اعصاب حسی» 
رفته‌های عضبی را به انواغ da‏ طل ۳ تلاو IV‏ تفسیم 
می‌کنند. طبقه‌بندی رشته‌های عصبی براساس قطر و سرعت 
هدایت آنها و وظایف مربوط ay‏ آنها در جدول ٩-۱‏ آمده 


ual 


برای اینکه یک عصب حسی بتواند افزایش شدت یک 
سیگنال حسی را ارسال کند. می‌تواند این کار را از دو طریق 
انحام دهد: ۱) افزايش تعداد رشته‌های تحریک شده و 
) افزایش تعداد پتانسیل‌های عمل. هر عصب حسی در 
انتهای خود شاخه‌شاخه شده و گیرنده‌های حسی زیادی را 
تشکیل می‌دهد. به این ناحیه گیرنده‌های حسیء منطقه 
گیرنده آن رشته عصبی اطلاق می‌شود. اغلب» نواحی ob} pS‏ 


۶ خلاصف فیزیولوژی پزشکی گایتون و ها 


سس« 


ae - 
~ 
we Sm 


fs ۹ Action 
Pd Receptor potential ~~. potential 


‘N Node of .” 


عمل گیرنده که در جسم پاچینی تولید شده است. 


حسی که در آثر یک محرک محیطی ایجاد می‌گردد نشان 
داده شود» تصویر یک گیرنده پاچینی که گیرنده لمس و فشار 
متحدالمرکزی تشکیل شده که تنها یکی از این حلقه‌ها به 
عنوان نمونه آورده شده است. رشته عصبی این گیرنده که در 
داخل حلقه‌ها قرارگرفته, میلین‌دار نیست ولی در محل خروج 
از جسم پاچینی و ورود به عصب حسی میلین‌دار می‌شود. 
فشار بر روی جسم پاچینی موجب می‌شود تا قسمتی از 
عصب بدون میلین داخل آن تحت فشار قرار گرفته. 
نفوذپذیری آن به یون سدیم اف زایش AL,‏ و یک 
دپلاریزاسیون موضعی (پتانسیل گیرنده) در آن ناحیه ایجاد 
شود. پتانسیل گیرنده به نوبه خود یک مدار موضعی از جریان 
یونی ایجاد می‌کند که با رسیدن به wal‏ گره رانویه تبدیل به 


سازش گیرنده‌ها 

با اعمال یک محرک حسی به oi pS‏ آن گیرنده به طور 
مداوم ایمپالس صادر می‌کند. اما اگر محرک به طور مداوم بر 
گيرنده اعمال شود پاسخ گيرنده به تدریج کاهش یافته تا 
Lal‏ به صفر می‌رسد. در این حالت گفته می‌شود که گیرنده 
به محرک وارده سازش ly‏ کرده است. گیرنده‌های حسی Ly‏ 
براساس سازش به دو نوع تقسیم‌بندی می‌کنند. گیرنده‌های 
us‏ سازش يا تونیک و گیرنده‌های تند سازش يا فاز یک. 
گیرندههای تونیک یا کند سازش تا زمانی که محرک وجود 
دارده ایمپالس‌ها را به مغز منتقل می‌کنند و به طور پیوسته 
مغز را از وضعیت بدن آگاه می‌سازند. از نمونه این گیرنده‌ها 
می‌توان به دوک‌های عضلانی و گیرنده‌های تاندونی SFE‏ در 


۳۱۷ 


فصل ٩‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حضی 


یک و عملکرد آنها. 


دول ** طبقه‌بندی رشته‌های عصبی از نظر فیزیولوژ 


سرعت هدایت | وظایف ‏ 
ایبپالس 

ail ان من‎ elas, تفای رنف ح ای هاپس‎ ۱۲ | ¥en la 

m/s ۱۶ Ib‏ ۷۰۱۱ | رشته‌هایی که از اندام‌های تاندونی گلژی می‌آیند. 

eae رشته‌هایی که از گیرنده‌های لمسی‎ | ۳۰-۵ Aum i 
پایانه‌های گل‌افشان دوک‌های عضلانی می‎ Ay 
رشته‌های عصبی مربوط به حس حرارت» لمس غیردقیق و درد غیردقیق‎ | ۶2۳۵ Yum Tl AO 
رشته‌های بدون میلین مستول حس‌های درد. خارش» حرارت و لمس‎ | ۰/۵۵ ۱۵-۵ IV 9 

غیردقیق 


مسیر نورونی خود به تدریج در نورون‌های بیشتری گسترده 
شود به این حالت وا گرابی تقویت‌کننده اطلاق می‌شود. نوع 
دیگر «cel Slo‏ ¢ راه‌های عصبی متعدد awl‏ 
در Gal‏ مورد» سیگنال i‏ یر و 
منتقل می‌شود. 


«tai‏ متعاقب (After discharge)‏ به cpl‏ معنی Cul‏ که 
سیگنال ورودی به یک مجموعه نورونی می‌تواند سبب شود 
که تخلیه نورون‌ها برای مدت طولانی (به عنوان مثال چند 
هزارم ثانیه یا حتی چند دقیقه) بعد از پایان سیکنال ورودی 
نیز ادامه پیدا کند. یکی از مواردی که سبب تخلیه متعاقب 
می‌گردد آزادسازی یک ماده میانجی (نوروترانسمیتر) 
تحریکی طولانی آثر از نورون پیش سیناپسی به سطح نورون 
سبب یک پتانسیل الکتریکی پس‌سینایسی در نورون می‌شود 
که برای چند هزارم ثانیه ادامه می‌یابد. مکانیسم دوم ایحاد 
ات شا مها نی سا وت که 
یک ورودی ساده به یک مدار نورونی موجب می‌شود تا آن 
مدار برای مدت طولانی aod‏ شود. البته تخلیه مدارهای 
توسانی 2 پس از oe‏ خاموش می‌گردد که «cyl adh fe‏ خستگی 
برخی از مدارهای نورونی ay‏ طور مداوم سیکنال‌های 

خروجی را حتی در حالتی که سیگنال ورودی وجود ندارده 
تولید می‌کنند. در برخی از موارد» تخلیه درونی خود نورون به 
cde‏ تحریک‌پذیری ذاتی آنها سبب این pel‏ می‌شود و در 


ابیز ی ی رامق 
رک صیییآبا حا ash‏ با تسه کی درک 
عصب تحریک شده و همان عصب ایمپالس صادر می‌کند اما 
کر وه مرک Seal Sas‏ گیر مزر 
ee a ae‏ 
همزمان تحریک شوند. به این ام حمم فضاييی اطلاق 


می‌شود که سیستم عصبی برای هدایت شدت سیگنال حسی 
از آن استفاده می‌کند. روش دوم انتقال سیگنال شدیدتره 


افزایش فرکانس تولید ایمپالس عصبی در هر رشته است که 
نام دارد. 


مت j‏ ما 


AS ما به این معنی است‎ A 
ae سای متعدد ورودی, با ۳ یک نورون را‎ 
جمعی کلیه انواع‎ pl مختلف جمع شوند و پاسخ نهایی» نتیجه‎ 
مختلف اطلاعات می‌باشد. یک نمونه از هم‌گرایی در‎ 
نورون‌های واسطه نخاع است که سیگنال‌های ورودی آنها از‎ 
رشته‌های عصبی حسی محیطی. رشته‌های مختص نخاع‎ 
مغز و راه‌های طویل نزولی که از مغز‎ pid قشری نخاعی از‎ 
رن به این معنی است که‎ : 
ورودی ده وگ محموعه نورونی» تعداد زیادی‎ iG es 
رشته عصبی را که از مجموعه نورونی خارج می‌شوند‎ 
از‎ ke Gas س‌کنند آگر یک سیکنال ورودی دز‎ ge 


خلاصة فیزیولوژی پزشکی oils‏ و 9 


حو س‌پیکری: حس لامسه و وضعیت . 


حواس پیکریء اطلاعات حسی را از کل بدن دریافت می‌کنند 
و آنها را به سه گروه عمده تقسیم‌بندی می‌کنند: ۱) > 
پیکری مکانیکی که شامل حس لامسه و وضعیت sate‏ 9 
4 وسیله جابجایی مکانیکی برخی از بافت‌های بدن تحریک 
می‌شوند» ۲) حس‌های حرارت که سرما و گرما را درک 
می‌کنند» ۲) حس درد که به وسیله عوامل تخریب‌کننده 
باقتی تحریک می‌شوند. حواس پیکری را از لحاظ دیگری 
نیز طبقه‌بندی می‌کنند؛ بدین et‏ حواس پیکری که در 
سطح بدن قرار دارنده حس‌های اکستر وسپتیو 
آنهایی که با وضعبت ۳ بلان >53 Lbs‏ هستند ea.‏ 
حس وضعیت)» حس‌های پر ویر بوسیتیو (درونی) نام‌گذاری 
می‌کنند. همچنین حس‌هایی که از ارگان‌های داخلی و احشاء 
اس احشابی و حس‌هایی که از بافت‌های 


= می‌آیند»‎ Ov 
عمقی مانند عضلات و استخوان‌ها می‌آینده حواس عسمنی‎ 
نام‌گذاری می‌شوند.‎ 

در این مبحث به طور عمده در ارتباط با حس لامسه 
بحث خواهد شد. حس لامسه را به سه نوع لمس» فشار و 
ارتعاش تقسیم‌بندی می‌کنند. حس لمس از بافت‌های 
سطحی بدن (پوست و زیر پوست) منشأً گرفته اما حس فشار 
از تغییر شکل بافت‌های عمقی ناشی می‌شود. حس ارتعاش 
یز از محرک‌های تکرارشونده و یا تغییر مکرر سیگنال‌های 
حسی ایحاد می‌گردد. 


گیرنده‌های لامسه ۶ نوع هستند که در زیر توضیح داده 

شده‌اند: 
وجود داشته و مسئول درک حس درد هستند. 

۲ احسام مایسنر که در قسمت‌های فاقد موی پوست و به 
خصوص نوک انگشتان و lad‏ قرار درند. این گیرنده‌ها 
نسبت به حرکت آشیا در سطح پوست و همچنین لرزش 
کم فرکانس حساس هستند. 
قسمت‌های مودار پوست وجود دارند. این گیرنده‌ها 
مسئول ایحاد سیگنال‌های ثابتی هستند که به شسخص 
اجازه می‌دهند تا اجسامی را که به طور مداوم در تماس با 


). انتهاهای 


بعضی از حالات» سیگنال‌های نوسانی از مدارهای نوسانی 
دیگر, سیگنال خروجی را افزایش می‌دهند. 


سیکنال خروجی موزون 
سیگنال‌های خروجی موزون + 
که به صورت دوره‌ای 9 تکرارشونده تولید می‌شوند. مانند 
سیگنال‌های تنفسی موزون که در مرکز تنفسی و پل مغزی 
تولید می‌گردند. تقریباً تمامی سیگنال‌های موزون از 
مدارهای نوسانی با یک توالی از مدارهای نوسانی که 
سیگنال‌های مهاری با تحریکی را در یک مسیر دایره‌ای از 
یک مجموعه نورونی به مجموعه نورونی دیگر می‌فرستنده 
حاصل می‌شوند. 


به معنی سیگنال‌هایی هستند 


* 5 wt oe xh 
Ged (Gla یاندار ی مدار‎ 
Io ای ۳ ی‎ oy ee 


همان طور که می‌دانیم» Ly a‏ تمام قسمت‌های مغز به طور 
مستقیم و غيرمستقيم با یکدیگر ارتباط دارند. بنابراین 
تحریک یک مجموعه نورونی سبب تحریک مجموعه 
نورونی دیگری شده و آن مجموعه نیز مجموعه نورونی 
دیگری را تحریک می‌کند. در این حالت مغز با توده‌ای از 
سیگنال‌های نوسانی غیرقابل کنترل تحریک می‌شود مانند 
حالتی که در طی یک حمله تشنجی صرعی رخ می‌دهد. اما 
در حالت طبیعی he‏ چنین حالتی در مغز ایجاد نمی‌شود؟ 
یکی از fle‏ اين ام وجود مدارهای مهاری می‌باشد. 
مجموعه‌های نورونی علاوه بر تحریک مدارهای تحریکی» 
مدارهای مهاری را نیز فعال کرده که خروجی این مدارها؛ 
مجموعه‌های نورونی دیگر و حتی نورون‌های تحریکی اولیه 
که تیک ارم مهافت ماس و 
همچنین برخی از مجموعه‌های نورونی» مهار زیادی بر 
نواحی گسترده‌ای از مغز اعمال می‌کنند. مانند عقده‌های 
قاعده‌ای که اثرات مهاری در تنظیم دستگاه عضلانی دارند. 
cde‏ دوم پایداری مدارهای نورونی» خستگی سینایسی 
است. فعالیت بیش از حد دستگاه عصبی» سبب خستگی 
سیناپسی و کاهش فعالیت سیناپس‌ها می‌گردد که اين عمل 
به نوبه خود مانع از فعالیت بیش از حد می‌گردد. مکانیسم 
خستگی «ulin‏ پیشتر در همین فصل توضیح داده شده 


2 poe pe 


سیگنل‌های حسی پس از ورود به a‏ از as‏ خلفی آن, | 
» و طریق به سمت YL‏ می‌روند: ۱) سس 
gil‏ تا (dorsal column-medial‏ و ۲) ۱ 


(antrolateral Column) .. 


سیستم ستون ن خانی- نوار میانی مسئول انتقال حس 
لمس دقیق» حس ارتعاش» حس حرکت آشیا بر روی پوست» : 
حس وضعیت مفاصل و حس فشار که تفاوت‌های جزئی ۱ 
شدت فشار را افتراق می‌دهد. می‌باشد. سیستم قدامی طرفی ؛ 
مسئول انتقال حواس حرارت (گرما و سرما» لمس و فشار 
غیردقیق, فلقلک» خارش و حواس جنسی می‌باشد. 


کل ۵ AWD‏ مسیر ستون خی ور میانی را برای انتقال 
ese‏ دقیق a‏ می‌دهد. همان طور که مشاهده می‌نمایید. 

ی ابتدا از اندام از طریق شاخ پشتی نخاع وارد آن 
شده و سپس es‏ عصبی ورودی به ستون خلفی بدون 
توقف تا ae‏ پیش می‌روند و در آنحا با هسته‌های 
eae ae‏ 
خط وسط در ساقه مغز می‌گذرند و در نوار میانی 99 طرف 
ساقه مغز به طرف VL‏ تا تالاموس ادامه مسیر می‌دهند. در 


CLD‏ , و Pree‏ 4 ۳۹ رأسیلیس ( i)‏ ای 


تالاموس, فیبرهای نوار میانی در منطقه یی در 
تالاموس ختم می‌شوند که کمیلکس ة ی 2 

دارد. از کمپلکس قاعده‌ای شکمی» یایب oe. ie eer‏ 
a‏ می‌ شوند ۳ os dy‏ , مر ؟ شز که 
منطقه pur‏ .| نام دارده ختم می‌شوند. البته این 
ae‏ به & مق کوچکتر در قشر آهیانه‌ای طرفی به 
نام من ee‏ | نیز ختم می‌شوند. Cpl‏ سیستم از 
oe cee ae‏ قطور تشکیل شده و shee‏ 


حواس در Gel‏ سیستم بسیار دقیق می‌باشد. 


Tene aoe‏ تعیخ 355 متضا {ies‏ نو 
افتراق اختلافات ca‏ شدت محرک ندارند توسط نسیستم 
قدامی- طرفی منتقل می‌شوند. رشته‌های عصبی این 
سیستم از ستون‌های قدامی و طرفی ماده سفید به واسطه 


فصل ٩‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی ۰ ۲۱۹ 


fads: «Staats eng‏ کر 

۴ _ عضو انتهایی مو در قاعده مو وجود داشته و همانند 
tied‏ حرکت آشیاء بر سطح بدن و همچنین 

ofl eis‏ جسم با بدن را حس می‌کنند. 
۳ ی در لابه‌های عمقی پوست و 
“Sh ۳"‏ عمقی بدن وجود داشته و سیگنال‌های 
مربوط به تغییر شکل‌های پایدار بافت‌ها مانند 
سیگنال‌های تماسی Job‏ کشسیده اجسام سنگین و فشار 
را حس می‌کنند. این گیرنده‌ها همچنین در کپسول 


مفاصل وجود داشته و درجه چرخش مفصل را گزارش 


nha Bald‏ در زیر Cs ne‏ وجود 
داشته و درک لرزش cal‏ یا ple‏ تغییرات سریع در 
Cas,‏ اک اف ها رگ 


محیطی 

تمامی گیرنده‌های حسی 4 ایمیالس‌های خود را از 
طریق فیبرهای نوع AB‏ هدایت می‌کنند اما انتهاهای آزاد 
عصبی از رشته‌های کوچک Ad‏ و بدون میلین © برای 
هدایت ایمپالس‌های خود استفاده می‌کنند. معمولاً هر چه 
eee ant ee earner a ers‏ 
دارای سرعت هدایت بالاتر مورد استفاده قرار می‌گیرند. 
Sey‏ سیگنال‌های غیردقیق نظیر فشار مبهم» تماس با 
Ona cae lees‏ | 
مسیرهای اهسته‌تر منتقل می‌شوند. 


ارتعاشات پر فرکانس ( 
اجسام پاچینی ue‏ شده 9 ple‏ گیرنده‌های لامسه مسئول 
درک ارتعاشات کم فرکانس می‌باشند. گیرنده‌های مسئول 
حس خارش و قلقلک از نوع پابانه‌های آزاد عصبی یناک 
در لایه‌های سطحی پوست قرار داشته و سیگنال‌های خود را 
از طریق فیبرهای با هدایت US‏ نوع C‏ منتقل می‌کنند. 


۲۰-۰ سیکل در ثانیه) توسط 


oe - ۰‏ + فیزیولوژی پزشکی کایتون و هال - 


یه مشبک پرر 43 ae‏ زر و aan ae‏ شاعد وا 4 
ne‏ سیکاله ie‏ با سیگال‌های ستون خلفی به 
قشر حسی پیکری منتقل می‌شوند. Gul‏ سیستم از رشته‌های 
عصبی نازک میلین‌دار تشکیل dL‏ است. 

اکثر سیگنال‌های درد در هسته مشبک ساقه مغز ختم 
می‌شوند و از آن محل به هسته‌های Gy‏ تیغه‌ای تالاموس 
کمپلکس قاعده‌ای شکمی تألاموس وارد می‌شوند. اگر ارتباط 
تالاموس با نواحی قشری قطع شود حواس درد و حرارت 
حس توسط تالامووس قابل شناسایی و درک می‌باشند و قشر 
حسی- پیکری فقط اعمال شناختی مربوط به این حواس Ly‏ 
تجزیه و تحلیل می‌نماید. 


aa cs a‏ از لحاظ بافت‌شناسی ay‏ ۵۰ ناحیه 
تقسیم‌بندی می‌کنند که به افتخار کاشف clea‏ نوا حي برودمن 
نام‌گذاری شده‌اند. در شکل عم شسیار مرکزی (Central‏ 
fissure)‏ بزرگی را مشاهده می‌کنید. ناحیه پشت شیار 
مرکزی محل ختم سیگنال‌های حسی می‌باشد که به تشر 
حسی پیکری معروف است و در جلوی coy)‏ ناحیه حرکتی قشر 
حرکات بدن می‌باشد. 
قشر حسی پیکری به نوبه خود به دو ADL‏ قشر حسی 
پیکری 1 (SD‏ و قشر حسی پیکری 11 (SID‏ تقسیم‌بندی 
می‌گردد. در ناحیه Sl‏ برخلاف SH‏ موقعیت قرارگیری 
قسمت‌های مختلف بدن بسیار دقیق است. به طور کلی در 
هر دوی این نواحی» ol‏ صورت در قدام» دست‌ها در مرکز و 
پاها در خلف قرار دارند. سیکنال‌ها از منطقه حسی پیکری آ و 
ply‏ مناطق حسی مخز dy‏ منطقه حسی پیکری ]1 وارد 
js‏ قرار گرفتهند به این ترتیب که Lad‏ — 


i I قشر حسی ,پیکری‎ Gol 


تخسمت دور J‏ دههساه : Ped‏ تمد 2 
be 4‏ 2 

or & Ce 

قسمت‌های تحتانی , Lise‏ مباصيي nt‏ 


اختصاص داده‌آند. اندازه این نواحی به Sak‏ 


Cortex 


Internal capsule 


Ventrobasal 
complex 
of thalamus 


Midbrain 


+~-Medial lemniscus 


“~————Ascending branches of 
dorsal root fibers 


Dorsal root 
and spinal 
ganglion 


ی 


راه‌های نخاعی- تالاموسی طرفی 9 قدامی Crow dy‏ معز 


فصل ٩‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی ۰ ۲۲۱ 


حیسم (Corpus callosum) sit‏ ارسال می‌کنند. 
نورون‌های لایه‌های ۷ و VI‏ نیز آکسون‌هایی را به مناطق 
از نظر عملکردی» نورون‌های قشر حسی پیکری در 

ستون‌های عمودی مرتب شده‌اند که در هر کته قشر 
امتداد می‌یابند و هر یک از این ستون‌ها یک نوع خاص از 
برداشتن Aol‏ حسی پیکری I‏ دیسا اختلالات عمده‌ای 

درباره فضاوت سیکنال‌های حسی توسط فرد می‌گردد. در 
درجه «Jol‏ فرد قادر Cums‏ محل دقیق انواع مختلف حس‌ها 
محل غیردقیق این حواس را بیان LT‏ همچنین درجه فشار 
وارده بر بدن و تشخیص وزن اشیاء برای شخص غیرممکن 
می‌شود. فرد همچنین قادر نیست JSS‏ اشیاء را درک کرده و 


اطلاق می‌شود. نکته جالب توجه این است که درک حس 


درد حرارت» لمس و فشار غیردقیق با وجود برداشته شدن 
ناحیه ST‏ همجنان سالم باقی می‌ماند. 


مناطق ار تباطی حسی پیکری 

نواحی ۵ و ۷ برودمن در قشر مخ که در قشر آهیانه و پشت 
منطقه حسی پیکری I‏ واقع شده‌اند (شکل ٩-۶‏ در کشف 
jo)‏ معنای عمیق‌تر اطلاعات حسی در مناطق حسی پیکری 
نقش مهمی ay‏ عهده دارند و بنابراین م 
ی (Somatosensory association areas)‏ نامیده 


pedal” 


ue 


می‌شوند. ol‏ تاحیه از منطفه حسی پیکری eb‏ هسته قاعده‌ای 
شکمی تالاموس» plo‏ مناطق تالاموس, phd‏ بینایی و قشر 
شنوایی ورودی 53 cab‏ می‌کند. از آنحا که قشر هر نیمکره 
می‌کند» برداشتن قشر ارتباطی حسی پیکری یک سمت قشر 
سیب می‌ شود ۳0 فرد توانایی تشخیص اشیاء 9 اشکال پیجیده 
را در سمت مقابل بدن از دست بدهد. این نقص احساسی 


پیجیده» مور فوسنتز نام دارد. همچنین شحص تست به 


سمت مقابل بدن خود بی‌توجه می‌شود و به عبارت دیگر آن 
را فراموش می‌کند. 


Central fissure, 


Primary motor cortex Somatosensory area | 


Somatosensory‏ مه 


ro Thigh area ll 
زر‎ Thom ۲ 


ستل 37 نواحی مجزای ساختمانی قشر مغز انسان, که نواحصی 
برودمن نام دارند (شکل بالایی). به خصوص به نواحی ۱ و ۲ و ۲ 
دقت کنید که ناحیه حسی پیکری dal gl‏ را تشکیل می‌دهند و تواحی 
۵و ۷ که ناحیه ارتباطی حسی پیکری را می‌سازند. نواحی حسی 
پیکری آو آآ و همچنین نحوه تصویر شدن اندام‌های مختلف بدن 
در آنها در شکل پایینی نشان داده شده است. 


گیرنده‌های تخصص افته حسی در مناطق محیطی مربوطه 
فان ay reece‏ 

فشر مغز و همین طور قشر حسی حاوی شش لایه 
نورونی می‌باشد. سیگنال‌های حسی ورودی ابتدا LY‏ نورونی 
شماره PV‏ را فعال می‌کنند. سیس سیگنال‌ها از cyl‏ لایه به 
#ابه‌های oI‏ 11 سیگنال‌های منتشر و غیراختصاصی را که از 
عمدتاً سطح کلی تحریک‌پذیری مناطق مربوطه قشر مغز را 
تنظیم می‌نمایند. نورون‌های لایه‌های 11 و 111 آکسون‌هایی 


1 
ِ 


خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


وضعیت استاتیک و دینامیک خود دارند. اطلاعات حس 
وضعیت که از oly‏ مسیر ستون خلفی - نوار میانی به 
تالاموس می‌رسند. در تالاموس مورد پردازش قرار می‌گيرند. 


عملکرد تالاموس در حواس پیکری 

تالاموس اگر چه در انتقال اطلاعات حسی لامسه به مغز 
نقش دارد اما برای درک حس لامسه توانایی جزیی دارد. 
برعکس» قسمت‌های میانی ساقه مغز تالاموس و pls‏ 
مناطق قاعده‌ای مربوطه در مغز نقش مهمی در درک 
حس‌های درد و حرارت دارند. 


تنظیم قشری میزان حساسیت حسی 

علاوه بر سیگنال‌های حسی پیکری که از محیط به مغز 
منتقل می‌شوند. سیگنال‌های قشر گریز نیز در جهت عکس 
از قشر مغز به ایستگاه‌های حسی پایین‌تر plas‏ تالاموس» 
بصل‌النخاع و نخاع منتقل می‌شوند. cyl‏ سیگنال‌ها شدت 
حساسیت نسبت به محرک‌های حسی ورودی را تنظیم 
می‌کنند. به عبارت دیگر اگر محرک‌های حسی ورودی بسیار 
شدید باشند» این سیگنال‌های قشر گریز به طور خودکار 
انتقال آنها را در هسته‌های مربوطه کاهش می‌دهند. این 
fos‏ سبب می‌شود تا گسترش سیگنال‌های جانبی به 
نورون‌های مجاور کاهش abl,‏ بنابراین درجه تیزی الگوی 
سیگنال افزایش می‌یابد. اثر دیگر سیگنال قشر گریز مهاری 
این است که حساسیت سستخ عصی را در متخنوده‌ای ASS‏ 
می‌دارد که نه آن pad‏ کم باشند که بنیگنال‌ها ofl, a‏ باهند و ند 
آن قدر زیاد باشد که ظرفیت سیستم در تشخیص الگوهای 
حسی اشباع شود. 


درمانوم‌ها 

همان طور که در شکل ٩-۷‏ نشان داده شده است. هر رشته 
عصبی نخاع قطعه‌ای" از پوست به نام درماتوم I)‏ 
عصب‌دهی می‌کند. با استفاده از نقشه درماتومی می‌توان در 
صورت بروز اختلال در حواس محیطی در اثر ضایعه» سطح 
آشتیت نخاعی I;‏ تعیین کرد. 


در مبحث شدت محرک‌های حسی درک شده معمولا از دو 
Jol‏ صحبت می‌شود: Jel‏ ویر - فسخنر 
(Weber-Fechner)‏ و تانون توان. Chel‏ وبر - فخنر بیان 
می‌دارد که درجات مختلف شدت محرک به طور تقریبی 
متناسب با لگاریتم شدت محرک از هم تمیز داده می‌شوند. 
به عبارت Kd‏ شخصی که یک وزنه ۳۰ گرمی را در دست 
خود نگهداشته است می‌تواند افزايش یک گرم اضافی را 
احساس کند و وقتی که یک وزنه ۲۰۰ گرمی را نگهداشته 
است می‌تواند افزایش وزن به میزان ۱۰ گرم را احساس AS‏ 
همین آمر موجب می‌شود تا سیستم شنوایی بتواند نجواهای 
بسیار آهسته و در J Cue‏ مفهوم صداهای انفجاری (که 
ممکن است شدت آنها تا ۱۰ بیلیون بار بیشتر باشد) را درک 
کند یا چشم‌ها بتوانند تصاوبری را ببینند که شدت روشنایی 
آنها نیم میلیون بار با هم متفاوت است. بنابراین» در اين مورد 
نسبت تغییر قدرت محرک که برای درک تغییر لازم است 
اه alte‏ را زا 
ریاضی: 
مقدار ثابت + لگاریتم محرک = قدرت تفسیر شده محرک 
در قانون توان» بین شدت قدرت تفسیر شده محرک و 
قدرت حقیقی محرک در یک محدوده وسیع کلیه انواع 
حس‌های درک coded‏ رابطه خطی وجود دارد: 


(ع1 - محرک) K‏ < قدرت تفسیر شده محرک 


در این رابطه. توان 7 و مقدار ثابت K‏ و chek‏ هر حس 
متفاوت هستند. 


حس‌های وضعیت 
حس‌های وضعیت را We‏ حواس درک فضایی نیز می‌نامند 
که به دو زیرگروه تقسیم می‌شوند: ۱) حس وضعیت ایستا یا 
استاتیک که به معنای درک آگاهانه نحوه قرارگیری 
قسمت‌های مختلف بدن نسبت به هم است و ۲) حس 
سرعت حرکت که کینستازی يا درک فضایی دینامیک نیز 
نامیده می‌شود. 

گیرنده‌هایی که در تعیین تاشدن مفاصل نقش دارند. 
گیرنده‌های لامسه‌ای پوست. گیرنده‌های عمقی نزدیک به 
Jolie‏ و دوک‌های عضللانی» نقش عمده‌ای در اطلاع بدن از 


۳۳۳ 


“lw‏ سطحی پوست و برخی بافت‌های داخلی مانند 
پریوست (ضریع استخوان» دیواره شریان‌هاء سطح مفصلی و 
داس (Falx)‏ و چادرینه (tentorium)‏ در حفره جمحمه 
مثتشر هستند Lol‏ تعداد آنها در بافت‌های داخلی احشایی 
حرارتی و شیمیایی تقسیم‌بندی می‌کنند. مواد شیمیایی مولد 
درد شامل برادی‌کینین» سروتونین» هیستامین» یون پتاسیم, 
اسیدهاء استیل‌کولین و آنزیم‌های پروتئولیتیک هستند. ماده 
حساسیت گیرنده‌های درد دارند. گیرنده‌های درد برخلاف 
pols‏ گیرنده‌های حسی یه محرکات مداوم محیطی سازش 
Ly‏ نمی‌کنند. 

ایسکمی بافتی به علت قطع جریان خون بافت سبب 
ایحاد درد می‌شود. هر چه متابولیسم بافتی بیشتر MSL‏ درد 
نیز سریع‌تر ظاهر می‌شود. علت این Eg‏ از درده تجمع مقادیر 
زیاد اسید ۷ کتیک در بافت است که در اثر متابولیسم 
وانزیم‌های پزوق و شک که در ی eS all‏ آزد مس ولا 
عضلانی نیز با تحریک گیرنده‌های مکانیکی درد و همچنین 
تحت فشار فراردادن عروق خونی و ایجاد ایسکمی بافتی 
سبب ایجاد درد می‌گردد. 


is‏ از پایانه‌های درد. ایمیالس‌های خروجی خود I,‏ از 
طریق فیبرهای عصبی Ad‏ میلین‌دار با سرعت ۶ تا ۳۰ متر 
بر تئیه به Crow‏ سیستم عصبی مرکزی می‌فرستند و برخی 
دیگر سیگنال‌های خود را از طریق اعصاب بدون میلین ۵ با 
سرعت ۰/۵ تا ۲ متر بر ub‏ هدایت می‌کنند. این yal‏ سبب 
می‌شود تا یس از اعمال محرک دردزا به بدن ابتدا فرد 
بلافاصله یک درد سریع را تحربه US‏ و خود را از عامل دردزا 
دور سازد. سپس احساس درد کندتری ایجاد می‌شود که 
ممکن است تا چند ثانیه نیز به طول بیانجامد. 

پس از ورود راه‌های درد به شاخ خلفی نخاع. 
یمپالس‌های درد از طریق دو مسیر به مناطق بالاتر هدایت 
می‌شوند که شامل oly‏ نخاعی - تالاموسی جدید و قدیمی 
هستند. مسیرهای درد تند (فیبرهای (Ad‏ در dad‏ 1 (: 


فصل ٩‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی 


slow!‏ شده و فرد را از این آسیب باخبر می‌کند. درد را به دو 
بلافاصله پس از اعمال محرک دردزا ایحاد شده اما درد LS‏ 
یک ثانیه با بیشتر پس از اعمال محرک دردزا احساس 
می‌شود و به کندی طی چند ثانیه با حتی چند دقبقه افزایش 
می‌یابد. درد تند به نام درد chad‏ درد گزشیء درد SLE‏ و درد 
الکتریکی نیز شناخته می‌شود و بیشتر توسط محرک‌های 
مکانیکی (سوزن» چاقو و ...) ایحاد می‌گردد. درد کند که به آن 
در ۵ سوزشی» درد eee‏ درد میهم» دراد ضربان‌داره درد 
تهوع‌آور و درد مزمن اطللاق می‌شود معمولاً با تخریب بافتی 
ol pom‏ است و بیشتر توسط مواد شیمیایی ایحاد می‌گردد. 
گیرنده‌های درد که انتهاهای آزاد uae‏ هستند» در 


درد کند. در د تند 


مشسخص نماید. از آنجا که اکثر مسیرهای درد کند به 
ساختارهای زیر قشری مانند تالاموس و ساختار مشبک 
ساقه معز خنم می‌شوند» این نواحی در درک آگاهانه درد 
Cy dy‏ نقش را بر عهده دارند. 


قطع مسیرهای درد به وسیله جراحی 

در مواردی که بیمار دچار دردهای شدید غیرقابل علاج 
می‌باشد» می‌توان با aks‏ طناب نخاعی در سمت مقابل محل 
درد در یک چپارم قدامی طرفی و به این ترتیب» قطع مسیر 


" حس درد دوباره بر می‌گردد. زیرا از طرفی» بسیاری از 


رشته‌های درد قسمت‌های فوقانی بدن تا قبل از رسیدن به 
مغزء به سمت مقابل نخاع نمی‌روند بنابراین برش نخاع» 


مسیر آنها را قطع نمی‌کند. از طرف plo Ko‏ مسیرهای 


عصبی که در حالت cole‏ بسیار ضعیف هستند. حساس 
می‌شوند و اين pel‏ باعث می‌شود تا فرد دوباره احساس درد 
نماید. برای تسکین چنین دردهایی همچنین می‌توان 
هسته‌های Gy‏ تیغه‌ای تالاموس را تخریب نمود. این ral‏ 
انواع زجرآور درد را تسکین می‌دهد اما بر درک درد حاد" 
اثری ندارد. 


دستگاه سر‌کوب درد (ضددرد) در مغر و ESS‏ 


دستگاه ضددرد طبیعی بدن از dw‏ بخش اصلی تشکیل شده 
است: ۱) نواحی خاکستری دور قناتی» نواحی دور بطنی 
مزانسفال و قسمت فوقانی پل مغزی. از این ناحیه 
سیگنال‌های مهاری ارسال می‌شود به ۲) هسته Bly‏ بزرگ 
(در قسمت تحتانی پل مغزی و قسمت فوقانی بصل‌النخاع) و 
هسته‌های مشبک پاراژیگانتوسلولار (در قسمت جأنبی 
(plot La‏ و از اين ناحیه نیز سیگنال‌های مهاری به 
۳ کمپلکس مهارکننده درد در شاخ als‏ نخاع فرستاده 
می‌شوند. در این نقطهء سیگنال‌های ضددرد می‌توانند قبل از 
آنکه سیگنال‌های درد dy‏ مغز فرستاده شوند» آنها را مهار 

مناطق SVL,‏ مغزی مانند هسته‌های دور بطنی 
هیپوتالاموس و دسته میانی مغز پیشین نیز می‌توانند با 
تحریک نواحی خاکستری دور «SUS‏ سیستم ضددرد را فعال 
کنند. نورون‌های نواحی خاکستری دور قناتی و هسته رافه از 


حاشیه‌ای) شاخ خلفی نخاع ختم می‌شوند. سپس این فیبرها 
به سمت مقابل نخاع رفته و از طریق ستون قدامی طرفی 
نخاع به سمت VL jee‏ می‌روند. به Cyl‏ مسیر aly‏ نخاعی 
تالاموسی جدید می‌گویند که مسئول هدایت درد تند 
می‌باشد. برخی از رشته‌های oly‏ نخاعی تالاموسی جدید در 
ab‏ مشبک ساقه مغز ختم شده ولی اکثر آنها بدون وقفه تا 
تالاموس می‌روند و در کمپلکس قاعده‌ای شکمی تالاموس 
ختم می‌شوند. از این بخش تالاموس» سیکنال‌ها به سایر 
نواحی قاعده‌ای مغز و قشر حسی پیکری منتقل می‌شوند. 
محل‌یابی درد تند بسپار دقیق می‌باشد یعنی مغز می‌توآند 
تشخیص دهد که plas‏ نقطه از بدن به طور دقیق دچار درد 
شده است. البته اگز گیرنده‌های dame‏ همزمان با گیرنده‌های 
درد تحریک نشوند» دقت محل‌یابی درد کاهش Wb co‏ ماده 
میانجی مترشحه از انتهای رشته‌های عصبی ۸۵ در EES‏ 
گلوتامات می‌باشد که یک اسید آمینه تحریکی است. 
مسیرهای درد کند که عمدتاً توسط اعصاب بدون میلین 
نوع C‏ منتقل می‌شوند» در شاخ خلفی نخاع در تیغه‌های IT‏ و 
III‏ (که مجموعاً ماده ژلاتینی نامیده می‌شوند) pis‏ 
می‌گردند. از این ناحیه» مسیرها وارد تیغه ۷ شاخ خلفی نخاع 
شده و سپس از طریق مسیر قدامی طرفی به سمت YL‏ 
هدایت می‌شوند (مسیر نخاعی تالاموسی قدیمی)» فیبرهای 
نوع C‏ در شاخ خلفی نخاع از انتهای خود ماده ۲ ترشح 
می‌کنند. ماده P‏ مسئول ایجاد درد کند می‌باشد» زیرا بسیار 
آهسته نرشح شده و در طی چند ثانیه تا چند دقیقه به غلظت 
لازم می‌رسد. مسیرهای درد تند و کند در نخاع در شکل 
٩-۸‏ نشان داده شده است. SME»)‏ مسیر نخاعی تالاموسی 
جدید» اکثر فیبرهای مسیر نخاعی تالاموسی قدیمی در ساقه 
مغز و در نواحی هسته مشبک پل مغزی و بصل‌النخاع» 
منطقه تکتال مزانسفال و ناحیه خاکستری دور قنات (اطراف 
قنات سیلویوس) ختم می‌شوند و از آنجا به هسته‌های 
قاعده‌ای شکمی و Ge‏ تیغه‌ای تالاموس و مناطق مرکزی 
هیپوتالاموس و ple‏ مناطق قاعده‌ای مغز منتقل می‌شوند. 
این نواحی shod‏ مغز در احساس انواع رنچ‌آور درد نقش 
مهمی بر عهده دارند. تنها یک دهم تا یک چهارم از 
مسیرهای aly‏ نخاعی تالاموسی قدیمی مستقیماً به تالاموس 
ختم می‌شوند. یک خاصیت مهم درد کند این است AS‏ 
برخلاف درد کند نمی‌توان محل آن را به صورت دقیق 
مشخص کرد و تنها مغز می‌تواند محدوده ایجاد درد کند ر 


- اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی ۳۳۵ 


AS Caw! gine این‎ do (Referred Se, clejlays 
Sie Noted asa شخص درد‎ 
درد یکی از‎ «Jee ایجادکننده درد بسیار دور است. به عنوان‎ 
از سطح بدن ارجاع بیدا‎ dob اندام‌های احشایی به یک‎ 
می‌کند. مکانیسم این نوع از درد بدین صورت می‌باشد‎ 
. شاخه‌های رشته‌های احشایی درد در نخاع با همان‎ 
نورون‌های رده دوم که سیگنال‌های درد را از پوست دریافت‎ 
می‌کنند. سینایس می‌کنند. هنگامی که رشته‌های احشایی‎ 
: درد تحریک می‌شوند. سیگنال‌های درد از احشاءء حداقل از‎ 
ape) صفل مه و هن‎ lege کی از بل‎ oie 

می‌کند که حس درد از پوست منشا گرفته است. 


دارند و هم‌چنین فاقد با حسی هستند. 
ناشی از sas ie‏ خون) نژ درد شدیدی در این 
(توسط اسیدهای یرونئولیتیک عصاره معده) اسپاسم 
عضلات Gls‏ یک ارگان توخالی. اتساع بیش از حد بک 
ارگان توخالی و کشیدگی بافت همبند اطراف یا درون یکی از 
احشاء با تحریک منتشر انتهاهای عصبی می‌توانند سبب 
Bees‏ درد احشاييی, (Visceral pain)‏ گردند. تمام دردهای 
نازک C‏ منتقل می‌گردند و بنابراین تنها درد مزمن رنح‌آور 
منتقل می‌شود. 
درد احشایی عمدتاً به پرده صفاق» جنب Ly‏ پریکارد 
نخاعی محیطی عصب‌دهی 0 gd‏ بنابراین درد نت 
گرفته از لایه‌های جداری پوشاننده احشاء اغلب فک درد ye‏ 
است (مسیر جداری درد احشایی). وقتی که درد احشایی Ay‏ 
سطح بدن ارجاع 6 cub,‏ شخحص عموما محل درد l,‏ در 
همان قطعه درماتومی شناسایی می‌کند که در دوران رویانی» 
منشاً آن ارگان احشایی بوده است» نه لزوماً در محل کنونی 
ارگان احشایی. به عنوان مثال, قلب از گردن و قسمت فوقانی 
و cells‏ درد قلبی به یک طرف 
گردن ls b‏ روی عضلات Jey‏ در امتداد باز و ناحیه 


ت شکم 9 قفسه سینه ds‏ وسیله رشته‌های 


Or‏ تشه هیا مي کنون 


٩ فصل‎ 


J— Fast-sharp 


nerve pain fibers 


Tract of 
Lissauer _ 


Slow-chronic 
pain fibers 


Substantia 


gelatinosa Anterolaieral 


pathway 
شسکل ۶۸ انتقال سیگنال‌های درد تند و کند در نخاع و سایر‎ 


مسب رها به مفز. 


ناحیه lite‏ می‌گیرند. سیگنال‌هایی به شاخ خلفی نخاع 
می‌فرستند تا در آنجا از انتهای این رشته‌ها سروتونین ترشح 
شود. سروتونین نیز نورون‌های موضعی نخاع را وادار As‏ 
ترشح انکفالین می‌کند و این ماده نیز سبب مهار پیش 
سیناپسی و پس سینایسی رشته‌های درد ۸۵ و ) می‌شود. 


سیستم‌های مخدری مغر 

در بدن» مواد dud‏ مخدر درونزادی وجود دارند که می‌توانند 
سبب مهار درد شوند. همه اين مواد محتویات one‏ سه 
etka‏ پروتئینی بزرگ هستند: پرواوپیوملانوکور ت 
sig‏ مود مهم‌ترین 


PPL 6 pt YG اسد‎ as «howe مواد شبه‎ 


| هستند. مت‌انکفالین و Jo “lil‏ ی 
als:‏ سیستم ضددرد وجود دارند. بتااندورفین نیز در 
هیپوتالاموس و غده هیپوفیز وجود دارد. دینورفین نیز عمدتاً 
در همین نواحی که انکفالین‌هایافت می‌شون وجود دارد ولی 
مقادیر ان کمیر Pal‏ 


تحریک رشته‌های حسی قطور ۸۸۵ از گیرنده‌های لامسه‌ای 
محیطی؛ انتقال سیگنال‌های درد از همان ناحیه از بدن ر 
احتمالا از طریق مهار جانبی موضعی در نخاع» سرکوب 
می‌کند. 


ستون‌های خلفی نخاع منتقل می‌شوند (حواس وضعیت و 
تعادل» o>‏ ارتعانش» محل‌یابی دقیق 9 تمیز دو (Alas‏ در 


جه جوم 


سطح قطع شده نخاع از بین می‌روند. لمس دقیق به علت 
اینکه از راه‌های خلفی طرفی نخاع منتقل می‌شود و این 
مسیرها تا بصل‌النخاع تقاطع نمی‌یابنده به طور کامل در 
سمت قطع شده از بین می‌رود اما لمس غیردقیق به علت 
اینکه از مسیر قدامی - طرفی طرف مقابل طرف مقابل نخاع 
منتقل می‌شوده در سمت قطع شده دست نخورده باقی 
می‌ماند. 


سردرد 

سر درد (Headache)‏ یک نوع درد ارجاعی به سطح سر 
است که از ساختارهای عمقی سر Lite‏ می‌گیرد. سردرد را به 
انواع با منشاً داخل جمجمه‌ای و خارج جمجمه‌ای 


تقسیم‌بندی می‌کنند. 


سردردهای دارای Lire‏ داخل جمجمه‌ای 
خود قشر مغز فاقد گیرنده‌های درد و همین طور حس درد 
می‌باشد اما کشیده‌شدن سینوس‌های وریدی اطراف معزه 
آسیب چادرینه پا کشیده‌شدن سخت‌شامه در قاعده مغز و 
همین طور Gel‏ عروق خونی مننژ سبب ایجاد سردرد 
می‌شود. | گر گیرنده‌های درد بالای چادرینه (tentorium)‏ 
تحربک igs‏ ایمپالس‌های درد از طریق عصب پنجم 
مغزی منتقل می‌شوند و بنابراین نوعی سردرد ارجاعی در 
پیکری عصب پنجم مغزی عصب‌دهی می‌شوند» dy‏ وجود 
می‌آید. اما ایمپالس‌های دردی که از زیر چادرینه Lie‏ 
می‌گیرند به علت Ky)‏ از طربق اعصاب زبانی حلقی» واگ و 
عصب دوم گردنی منتقل می‌شوند سبب اب‌حاد سردرد 
پس‌سری می‌گردند. 

Gita fc‏ التهاب پرده fie‏ سبب سردرد شدیدی 
می‌شود که در کل سر پخش می‌گردد. خارج‌کردن مایع مغزی 
نخاعی باعث می‌شود مغز حالت شناور خود را از دست بدهد. 
و باعث تغییر شکل آن می‌شود و همین موضوع گیرنده‌های 
درد را تحریک می‌کند و سردرد به وجود می‌آید. مصرف الکل 
نیز معمولاً موجب سردرد می‌گردد که علت آن احتمالاً اثرات 


۶ خلاص فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - ۶ 
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زیر جناغ در قفسه سینه فوقانی ارجاع پیدا می‌کند. همچنین 
به cde‏ اینکه معده از قطعات سینه‌ای هفتم تانهم دوره 
رویأنی Veen‏ می‌گیرد» درد معدی به اپی‌گاستر قدامی SVL‏ 
ناف ارجاع می‌بابد. 


اختلالات دالیتی درد 

پردردی 

پردردی (hyperalgesia)‏ به معنی افزايش حساسیت 
نسبت به درد است. در پردردی اولیه» گیرنده‌های درد بیش از 
حد حساس شده‌اند (به عنوان مثال در پوست آفتاب سوخته) 
و در پردردی ثانویه» انتقال حسی درد از اعصاب محیطی و 
تالاموسی). 


هرپس زوستر (زونا) 

زمانی که ویروس هرپس» یک گانگلیون ريشه خلفی را 
عفونی می‌کند. درد شدیدی در قطعه درماتومی مربوط به آن 
گانگلیون به وجود می‌آید و نوعی درد قطعه‌ای را بر می‌انگیزد 
که نیمی از محیط بدن را درگیر می‌کند. این بیماری» هرپس 
زوستر است که به علت Ghee jon‏ پوستی همزمان» زونا 
(Shingles)‏ نیز نامیده می‌شود. 


تیک دردناک 

درد نیشتری که بر روی یک طرف صورت برخی از افراد و در 
حوزه حسی اعصاب پنجم يا نیم مغزی ایجاد می‌شوده به 
تیک دردناک (Tic Douloureux)‏ نورالژزی سه‌قلو با 
نورالژی زبانی - حلقی معروف است. این نوع از درد را 
می‌توان به وسیله ahd‏ عصب محیطی ناحیه حساس odd‏ با 
جراحی تسکین داد. 


سندرم aly‏ - سکوارد 

قطع یک نیمه از نخاع» سندرم براون - سکوارد 
(Brown-Sequard syndrome)‏ را ایجاد می‌کند. در این 
cb‏ کلیه عملکردهای حرکتی در سمت نخاع قطح شده در 
als‏ قطعات پایین‌تر از محل قطع از بین می‌روند. حس درد 
گرما و سرما (حس‌های مسیر قدامی جانبی نخاع) در سمت 
مقابل بدن در کلیه درماتوم‌هایی که ۲ تا ۶ قطعه پایین‌تر از 


oe 


قصل ٩‏ - اصول کلی و فیزیولوژی دستگاه‌های حسی ۰ ۲۲۷ 


از حد عضلات مزگانی می‌گردد و يا فرارگرفتن طولانی مدت 
چشم‌ها در معرض نور فرابنفش, از le‏ عمده سردرد خارج 
جمجمه‌ای می‌باشند. 


درجات حرارت عمدتاً به dw dling‏ نوع گیرنده حسی از هم 
نمیز داده می‌شوند: گیرنده‌های clo pw‏ گیرنده‌های گرم 9 
گیرنده‌های درد. گیرنده‌های درد مسئول حس سرمای 
منجمدکننده و داغی سوزاننده هستند یعنی آن حد از دما که 
سیب اس می‌گردد. گیرنده‌های سرما در بوست» 

۳ -۲ برابر 2 بیشتر از گیرنده‌های گرما ظستد. سیگنال‌های 
گرما توسط ree‏ نوع C‏ منتقل می‌شوند اما سیگنال‌های 
رما bine‏ توسط 1S AS eles‏ ند کنمیتتوبط 
C clays‏ منتقل می‌گردند. دماهای بالاتر از ۴۰ درجه 
سانتی‌گراد و پایین‌تر از ۱۵ درجه سانتی‌گراد سبب تحریک 
گیرنده‌های درد و ایجاد حس درد ae‏ و 


Le pot clas hu ۹۹‏ 5 فعص هد شیر نده‌های فش سا 3 


(فاز (Sy‏ هستند و بنابراین بیشتر به تغییرات دما پاسخ 
مثال زمانی که فردی 
ابتدا وارد یک محیط سرد یا گرم می‌شود» احساس Le yw‏ ۳۳ 
گرمای شدیدی می‌کند اما به تدریج نسبت به آن دما تا حدی 


م ی دهند تا به aa‏ ثابت. به عنوان 


سازش پیدا می‌کند. 


آسیبی خود الکل بر پرده‌های مننژ می‌باشد. نوع دیگری از 
سردرد» سردرد ناشی از ببوست است که احتمالا از wie‏ 
محصولات سمی Chad b‏ جریان خون بر اثر از دست‌رفتن 
مایع به درون روده ناشی می‌شود. سر درد میگرنی یکی از 
شدیدترین انواع سردرد می‌باشد که از یک نوع پدیده 


غیرطبیعی عروقی ناشی می‌شود. یکی از علل مطرح شده 
cpl uly‏ بیماری cpl‏ است که حالات هیحانی یا فشارهای 


روحی سبب آنقباض رفلکسی شریان‌های مغزی می‌شوند و 
این yall‏ سبب ایسکمی مغزی می‌گردد. اما پس از مدتی, 
دیواره‌های عروقی به علت خستگی مفرط عضلات دیواره 
عروق شل شده و به مدت ۲۴ تا ۴۸ ساعت نمی‌توانند 
تونوس عروقی را حفظ کنند. اتساع عروق سبب اتساع و 
ضربان شدید آنها می‌شود و کشیدگی عروق موجب سردره 
میگرنی می‌گردد. از علل دیگر سردرد میگرنی می‌توان به 
سرکوب منتشر قشری, اختلالات روانی و تنگی عروقی ناشی 
از افزایش موضعی یون پتاسیم در مایع مغزی خارج سلولی و 


dine}‏ ژنتیکی اشاره کرد. 


سردردهای دارای lice‏ خارج حمجمه‌ای 
ساختمان‌های بینی و اطراف ai‏ (مانند سینوزیت) اختلالات 
چشمی که موجب اختلال در تمرکز و بنابراین انقباض بیش 


este was فقوت‎ an cou (diopter) 
عدسی کروی‎ Sy فاصله کانونی عدسی. به عنوان مثال» اگر‎ 
قدرت‎ MST امواج موازی را در فاصله ۱ متری از خود متمرکز‎ 
دیویتر بوده و اگر در ۱۰ سانتی‌متری خود‎ ۱ «cyl شکست‎ 
قدرت شکست آن ۱۰ دیویتر است. اگر چه به‎ LS متمرکز‎ 
نمی‌توان قدرت انکساری آنها را برحسب فاصله کانونی‎ 
عدسی بیان کرد. اما اگر یک عدسی مقعر به همان اندازه‌ای‎ 
دارد. عدسی‌های مقعره قدرت انکساری عدسی‌های م‌جدب‎ 
- ۱ قراردادن یک عدسی مقعر‎ dV را خنثی می‌سازند.‎ 
دیویتری درست جلوی یک عدسی محجدب \+ دیویتری»‎ 
منجر به ایجاد یک سیستم عدسی با قدرت انکساری صفر‎ 

می‌شود. 


امواج نور در حین ورود به چشم» توسط چهار سطح حد واسط 
شکسته می‌شوند. سطح بین هوا و سطح قدامی قرنیه. سطح 
بین سطح خلفی قرنیه و مایع زلالیه سطح بین AY)‏ و 
سطح قدأمی عدسی چشم و سطح بین سطح خلفی عدسی و 
ele‏ زجاجیه. معمولاً برای محاسبه قدرت انکساری کل 
چشم» تمام سطوح انکساری چشم با یکدیگر جمع شده و کل 
ن به عنوان ن یک عدسی واحد در eee‏ می‌شود. قدرت 
ی آن 


کلیان سس بیتانی 


هنگامی که نور از هوا وارد یک محیط دیگر می‌شود» انکسار 
ی اه ترا هر 
سرعت نور در هوا به سرعت نور در آن جسم به دست می‌آید. 
و درجه مایل‌بودن سطح حد واسط جبهه موج ورودی 
می‌باشد. 

در عدسی‌های tore‏ نوری که از مرکز عدسی عبور 
می‌کند. lads‏ در حالت عمود بر سطح عدسی به آن برخورد 
می‌کند و بدون اینکه انکسار bl‏ از عدسی عبور می‌کند. اما 
امواج نوری که از دو طرف عدسی عبور می‌کنند Ay‏ سمت 
مرکز عدسی خم می‌شوند و در نقطه‌ای از جلوی عدسی به 
هم می‌رسند. Ay‏ اين edad‏ : ,, اطلاق می‌شود. به 
عبارت دیگر, عدسی محدب. امواج موازی نور را به سمت 
یکدیگر همگرا می‌کند. عدسی‌های مقعر, پرتوهای نور را از 
همدیگر دور کرده. به عبارتی ly kl‏ واگرا هی کزان 
عدسی‌های مدب استوانه‌ای» امواج نور I;‏ در یک سطح 
Sly laa‏ ی کزان 


۳ 
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نا 
oa‏ ۲ 


فاصله منبع نقطه‌ای نور از عدسی و 0 فاصله نقطه کانونی در 


فصل ۱۰ - حواس و بژه ¥¥4 


پاراسمپاتیکی موجب Jor‏ تطابق می‌گردد. یعنی هر چه . 
جسمی به چشم نزدیک‌تر شود» تحدب عدسی آفزایش 
می‌پابد تا چشم بتواند به طور مداوم» تصویر شیء را به طو 
واضح روی شبکیه پیاندازد. در غیر این صورت. تصویر جسم 
نزدیک در پشت شبکیه می‌افتد و بنابراین به وضوح دید 
نمی‌شود. 

در سنین پیری» عدسی بزرگ‌تر و ضخیم‌تر شده و قدرت 
ارتحاعی خود را از دست می‌دهد. cpl‏ عمل سبب می‌شود تا ؛ 
چشم قدرت تطابق خود را از دست بدهد حالتی که از آ 
تحت عنوان ببر خشمی (Presbyopia)‏ نام برده می‌شود. 


میزان نوری که از طریق مردمک وارد چشم می‌شود با 
قطر مردمک انسان ممکن است بین ۱/۵ تا ۸ میلی‌متر تغییر 
کند. در dou‏ این تغییرات» میزان نوری که وارد چشم 
می‌شود می‌تواند تا ۲۰ برابر تغییر نماید. 


عمق وضوح تصویر به cpl‏ معنی است که با تغییر مکان SI‏ 
وضوح خود را از دست ندهد. این موضوع تا حد زیادی به 
قطر مردمک بستگی دارد. بیشترین میزان عمق وضوح 
تصویر زمانی ایجاد می‌شود که مردمک فوق‌العاده کوچک 
باشد. 


(Emmetropia) 2‏ به این معنی است که در 
صورت شل‌بودن کامل عضله مزگانی» امواج موازی نور از 
یک شیء دور به طور واضح روی شبکیه متمرکز می‌شوند. 
یعنی در زمان شل‌بودن Abas‏ مژگانی» چشم pled‏ اشیاء دور 
را به طور واضح می‌بیند. 


ری (Hyperopia)‏ به این معنی است که نور رسیده از 


اشیاء دور در روی شبکیه متمرکز می‌شود اما نور رسیده از 
Soy! oS‏ در رت Sas ase‏ می با کر sills oul‏ 
فرد نمی‌تواند اشیاء نزدیک را به وضوح ببیند اما اشیاء دور را 


توسط سطح قدامی قرنیه فراهم می‌شود. قدرت انکساری 
قرنیه قابل تنظیم نیست آما عدسی چشم در پاسخ به 
سیگنال‌های عصبی از Lou «jee‏ و قدرت انکساری خود را 
افزایش داده تا فرایند تطابق صورت pF‏ 

عدسی چشم. تصویر هر شیء را هم از بالا به پایین و 
هم از چپ به cul)‏ به طور معکوس بر روی شبکیه 
می‌اندازد. اما مغز یاد گرفته است که این اشیاء را ay‏ صورت 
مستقيم درک کند. 


تنها در صورت افزایش تحدب عدسی, چشم می‌تواند اشیاء 
نزدیک را به وضوح ببیند. به این فرایند ن" 
(Adaptation)‏ اطلاق می‌شود. مکانیسم تطابق در کودکان 
بسیار قدرتمند بوده به طوری که فدرت انکساری عدسی 
چشم می‌تواند از ۲۰ به حدود ۲۴ دیوپتر افزايش bls‏ اما 
قدرت gl‏ با افزایش سن به تدریج کاهش می‌یابد. عدسی در 
افراد جوان از یک کپسول الاستیک پر از مایعی شفاف 
[Suis‏ شده است. در حالت معمولی» عدسی یک شکل 
کروی دارد و همان طور که در شکل ۱۰-۱ مشاهده می‌کنید. 
عدسی به وسیله لبتامان‌هاء © (Suspensory‏ 
ligaments)‏ که به صورت شعاعی dy‏ دور تا دور عدسی 
متصل می‌شوند. به سمت دایره خارجی کره چشسم کشیده 
می‌شود و به صورت مسطح در می‌آید. 

یک سر لیگامان‌های آویزان‌کننده dy‏ عدسی متصل شده 
و سر دیگر آنها a,‏ عضلات مژگانی متصل می‌شود (شکل 
۱۰-۱). عضلات مژگانی به صورت حلقه‌ای دور تا دور 
لیگامان‌های آویزان‌کننده قرار گرفته‌اند. انقباض این عضلات 
سبب می‌شود تا لیکامان‌ها شل شده و کشش وارده به عدسی 
کاهش wh‏ بنابراین انقباض عضلات مژگانی سبب افزایش 
تحدب عدسی می‌شود. بر عکس odd fb‏ عضلات مزگانی 
(یعنی رفع انقباض آنها) موجب می‌شود تا لیگامان‌های 
آویزان کننده عدسی Crow dy‏ خارج کشیده شوند. این امر 
سبب می‌شود تا عدسی از کناره‌ها کشیده شود و تحدّب آن 
کاهش یابد. 

سیگنال‌های پاراسمپاتیکی از عصب سوم جمجمه‌ای 
موجب انقباض و یا شل شدن عضلات مژگانی شده و Lalas‏ 
موجب کاهش يا آفزایش تحدب whe‏ چشم می‌گردند. 
gales dla Gil ate te al‏ مان 


فائق آید و اشیاء نزدیک را ببیند اما یک چشم نزدیک‌بین 
کاهش دهد اما چنین مکانیسمی در چشم وجود ندارد. 


آستیگماتیسم (Astigmatism)‏ به این معنی است که امواج 
نوری که در سطح افقی وارد چشم می‌شوند» متفاوت از امواج 
نوری که در سطح عمودی وارد آن می‌گردند» شکسته 
می‌شوند. در این حالت امواج نوری که به قسمت محیطی 
عدسی در دو سطح آن برخورد می‌کننده به یک مبزان 
منعکس نمی‌شوند و بنابراین تصویر تشکیل شده بر روی 
نامنظم قرنیه می‌باشد. از آنجا که در فرآیند تطابق» انحنای 
عدسی چشم تقریباً به میزان مساوی در هر دو سطح تغییر 
آستیگماتیسم نمی‌باشد. برای اصلاح این اختلال از 
عینک‌هایی استفاده می‌شود که در هر جهت دارای یک 
wie‏ استوانه‌ای متفاوت باشند تانور را در هر جهت 


قرنده برآمده 

قرنیه برآمده یا کراتوکونوس SMS!‏ است که در آن» شکل 
قرنیه غیرطبیعی می‌باشد. در این حالت از عدسی‌های تماسی 
استفاده می‌شود. عدسی تماسی» محکم dy‏ سطح قدامی 
قرنیه می‌چسبد و در این حالت انکسار قرنیه خنتی شده و 
انکسار طبیعی حاصل از سطح خارجی لنز تماسی جایگزین 
آن می‌شود. 


آب مروارید 

آب مروارید (Cataracts)‏ به معنی کدرشدن عدسی چشم 
به cle‏ دناتوره‌شدن پروتتین‌های عدسی و منعقدشدن آنها 
می‌باشد. در این حالت» ورود نور به داخل چشم کاهش پیدا 
کرده و دید به شدت آسیب می‌بیند. با خارج‌کردن عدسی به 
روش ele‏ و جایگزین‌کردن آن با یک عدسی مصنوعی 
می‌توان این عیب I;‏ اصلاح نمود. 


Gus‏ بینایی 
حدت بینایی (Visual Acuity)‏ به معنی قدرت چشم در 
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شکل V0)‏ نمایی از عدسی adie‏ لیگامان‌های آویزان‌کننده و 


تقریباً واضح می‌بیند. علت این اختلال» معمولاً توچک‌بودن 
کره چشم و یا ضعف سیستم عدسی در همگراکردن امواج 
موازی نور می‌باشد. برای اصلاح این eee‏ معمو لا از 
عدسی‌های محدب استفاده می‌شود تا قدرت شکست عدسی 


تدای 
نزدیک‌بینی (Myopia)‏ به این معنی است که امواج نوری 
که از یک شیء دور می‌آینده در جلوی شبکیه متمرکز 
می‌شوند و به همین دلیل اجسام دور به وضوح دیده 
نمی‌شوند. علت این JUST‏ افزایش قدرت انکساری عدسی 
و یا افزایش قطر قدامی - خلفی کره چشم می‌باشد. در اين 
حالت. فرد اشیاء نزدیک را به وضوح می‌بیند اما Gly‏ دیدن 
اشیاء دور دچار مشکل می‌باشد. برای اصلاح این eee‏ 
معمولا از عدسی‌های مقعر استفاده می‌شود. BSS‏ مهم این 
است که یک چشم دوربین قادر است dy‏ وسیله مکانیسم 
تطابق و افزایش‌دادن تحدب عدسیی تا حدی بر اين اختلال 


۲۳۲۰ ار و‎ tetas 


توانایی قضاوت فواصل نسبی را داشته باشد. با این 
وجود» دید دو چشمی chy‏ درک عمق در فواصل بیش از 
GO‏ ۲۰۰ فوتی (۱۵ تا ۶۰ متری)» تقریباً بی‌فایده است. 


وب وسیله‌ای است که از یک منبع نو یک 
قطعه منشور یا dul‏ و چند عدسی با قدرت‌های متفاوت 
تشیکیا شفه است ور ان فراع us‏ 5 فرد ales‏ کته 
استفاده می‌شود. با استفاده از cpl‏ وسیله می‌توان به صورت 
تشخیص داد. 


oh ee ee Nn‏ ی ۰ مشاهده 
arm ig iS‏ 2 اه 
ae eas‏ داخل چشمی از 9d‏ بخش تشکیل يافته است: 
با یه 4 (aqueous humor)‏ که مایعی شفاف dg)‏ در 
ae‏ عدسی وجود دارد و مسئول فشار داخل چشمی است و 
مایم زحاحبه (Vitereous humor)‏ که حالت ژل مانند دارد 
و در Ge‏ عدسی و شبکیه قرار گرفته است. مایع زلالیه با 
سرعتی در حدود ۲ تا ۲ میکرولیتر در دقيقه از اپی‌تلیوم زواید 
مژگانی که چین‌هایی هستند که از جسم مزگانی dy‏ فضای 
لت wits age‏ هتفه pets‏ می ود آپی لیوم نج 
uly;‏ ابتدا سدیم را به طور فعال ترشح می‌کنند و سپس کر 
و بی‌کربنات و در Coles‏ به همراه آن» آب از شبکه مویرگی 
زیر این زواید کشیده شده و مایم حاصله از فضای زواید 
مژگانی به داخل اتاق خلفی چشم تراوش پیدا می‌کند. مایع 
زلالیه حاوی مواد غذایی مانند اسیدهای امینه گلوکز و اسید 
آسکفربیک: تن teas Bly, go‏ اقا قمال با اتشار تسیل 
شده از زواید مژگانی وارد این مایع می‌شوند. 
هی متا کسام 
زلالیه پس از تشکیل در محل زواید مزگانی از طریق 
مردمک وارد اتاق قدامی چشم می‌شود (فضای بین قرنیه و 
عنبیه را اتاق قدامی چشم و فضای بین عنبیه و عدسی را 
Sb!‏ خلفی چشم می‌نامند). در فضای بین عنبیه و قرنیه 
تورینه‌ای از ترابکول‌ها وجود دارد که JUS‏ شنم (Canal of‏ 
Schlem)‏ نامیده می‌شود. مایع زلالیه از این dsl‏ به 


وریدهای خارج چشمی تخلیه می‌شود. مایم زلالیه با همان 


تفکیک دو نقطه محزا می‌باشد. در حالت طبیعی اگر مرکز دو 
نقطه در سطح شبکیه حداقل ۲ میکرومتر از هم فاصله داشته 
ات8 دو نقطه جدا از هم تشخیص داده می‌شوند اما اگر 
فاصله آنها کمتر از این مقدار باشد. dy‏ عنوان یک نقطه 
تشخیص داده می‌شوند. برای نعیین > Os‏ بینایی. 
نمودارهایی در فاصله ۲۰ فوتی (۶ متری) جلوی فرد قرار داده 
اگر فرد بتواند به خوبی حروفی را با اندازه‌ای که با یک چشم 
طبیعی از فاصله ۲۰ فوتی (۶ متری) قادر به دیدن هستند )| 
ببیند» گفته می‌شود که دارای حدت دید طبیعی Tse‏ 
است. اما اگر از فاصله ۶ متری حروفی را تشخیص دهد که 
باید از فاصله ۶۰ متری (۲۰۰ فوتی) قادر به دیدن آنها hdl‏ 
گفته می‌شود که دید سل دارد 


درک عمق به معنی توانایی چشم در تعیین فاصله اشیاء 
می‌باشد. به job‏ طبیعی, انسان فاصله را از سه طریق 
تشحیص می‌دهد: 

نته شده به: اگر انسان 
بداند که ee‏ در جلوی ۲ 3‘ si‏ دارای A>‏ 
اندازه‌ای می‌باشد» می‌تواند به طور ناخودآًگاه فاصله 


whe asl. yal .‏ سوق مزر شا 


شیء تا خود - حدس me‏ 

mabe ۱ ae ۳۹ parallax)‏ بدهد» تصویر 
aie‏ نزدیک به چشم قرار داره کل عرض شبکیه 
را طی خواهد کرد Lol‏ تصویر جسمی که در فاصله دوری 
از چشم قرار دارد حرکت محسوسی نخواهد کرد. بدین 
ترتیب» فرد متوجه می‌شود که کدام شیء به PROP gl‏ 
است و کدام دورتر. 


چون دو چشم به میزان 
تصویر جسمی که درست در جلوی بینی قرار دارده در 
سمت چپ شبکیه چپ چشم چپ و سمت راست شبکیه 


چشم راست فرد می‌افتد اما تصویر جسمی که در نقطةً 
دورتری از چشم قرار دار در نقاط متناظر دو شبکیه 
hs‏ انش تاه coy‏ سک توس راشای و که 
در plod‏ اوقاتی که هر دو چم استفاده می‌شوند» وجود 
دارد. این حرکت نسبی دو چشمی سبب می‌شود تا فرد 


tote ۲‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - ۶ 


شبکیه مسئول دریافت و ارسال امواج نوری وارده به چشم 
می‌باشد. همان طوری که در شکل ۱۰-۳ مشاهده می‌کنید» 
شبکیه از ٩‏ لایه تشکیل شده است که از خارج به داخل به 
لایه سلول‌های استوانه‌ای و مخروطیء ۳) ALY‏ هسته‌دار 
۶ لایه شبکه‌ای داخلی» ۷) لایه سلول‌های عقده‌ای» AY (A‏ 
فیبرهای عصب بینایی 9 (A‏ غشای محدودکننده داخلی. نور 
پس از عبور از مایع زلالیه و زجاجیه از غشای محدودکننده 
داخلی وارد شبکیه چشم می‌شود تا در نهایت به AY‏ 
سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی برسد. 

میلی‌متر مربع ay‏ نام فووه (Fovea)‏ وجود دارد که نقش 
مهمی در دید Jie‏ و دقیق دارد. در مرکز این ناحیه, Aol‏ 
دیگری به نام فووه‌آی مرکزی وجود دارد که تنها حاوی 
گیرنده‌های مخروطی می‌باشد اما مخروطهای این ناحیه در 
مقایسه با نواحی دیگر Aud‏ باریک‌تر و درازتر می‌باشند. در 
این ناحیه» لایه‌های دیگر شبکیه وجود ندارند و نور [Persone‏ 
به مخروطها می‌رسد. 

میس کنیل گیرنده مخروطی نیز ساختاری مشابه oS pS‏ 
استوانه‌ای داشته با این تفاوت که قطعه خارجی آن شبیه به 
مخروط می‌باشد. سلول‌های مخروطی مسئول دید رنگی 
بوده و استوانه‌ها مسئول دید سیاه 9 سفید 9 دید در تاریکی 
می‌باشند. استوانه‌ها و مخروطها از قطعه خارجیء قطعه 
خارجی به عنوان pS‏ نور Jos‏ می‌کند و در استوانه‌ها 
حاوی ماده حساس به نور ردوپسین (Rhodopsin)‏ و در 
سلول‌های مخروطی حاوی بیگمان‌های رنگی می‌باشد. 
قطعه داخلی حاوی سیتوپلاسم و ارگانل‌های سیتوپلاسمی به 
خصوص میتوکندری می‌باشد که مسئول تامین انرژی برای 
Cul obi pS‏ جسم سینایسی» بخشی از سلول استوانه‌ای یا 
مخروطی است که با سلول‌های عصبی بعدی یعنی 
سلول‌های افقی و دو قطبی که در واقع مرحله بعدی در 
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سرعتی که ساخته می‌شود از کانال شلم خارج می‌شود. در 
pe‏ این صورت فشار داخل چشمی افزایش Sl,‏ و منجر به 
گلوکوم می‌شود. فشار داخل چشمی طبیعی در حد ۲ ۱۵ 
میلی‌متر جیوه می‌باشد. 


کلوکوم 

گلوکوم يا بیماری آب سیاه (Glucoma)‏ نوعی بیماری 
افزايش شدید فشار داخل چشمی به علت تحت فشار 
قراردادن عصب بینایی در محل ترک کره چشم و همچنین 
تحت فشار قراردادن Ghd‏ شبکیه‌ای و قطع جریان خون 
شبکیه می‌تواند سبب کوری شود. انسداد کانال شلم به عنوان 
مثال توسط گلبول‌های سفید و بقایای تخریب بافتی که در 
نتیجه التهاب حاد چشم ایجاد می‌شوند. می‌تواند علت 
sla atest‏ ای مار باق licen (yincal‏ با 
تجویز داروهایی که تولید ale‏ زلالیه I,‏ کاهش داده با جذب 
آن را افزایش می‌دهند و در صورت عدم موفقیت» توسط 
عمل جراحی درمان نمود. 


نونومتری 


اندازه گیری غیرتهاجمی فشار داخل چشمی توسط ابزاری به 
نام تونومتر از روی سطح قرنیه را تونومتری می‌نامند. 


فصل ۱۰ - حواس ویژه ۳۳۳ 
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همان طور که قبلاً گفته شد» سلول‌های استوانه‌ای و 
مخروطی حاوی ماده شیمیایی حساس به نور می‌باشند. این 
ماده در استوانه‌ها,؛ رذدویسین و در مخروط‌هاء رنگدانه‌های 
مخروطی هستند. این مولد سبب تبدیل امواج نوری به 
پیگمان‌های سلول‌های مخروطی نیز کاربرد دارد. ردوپسین از 
پروتئین اسکو تویسین و رنگدانه کاروتنوئید به فرم 
۱- سیس رتینال تشکیل شده است. با برخورد نور به 
ردوپسین» رتینال از فرم “VV‏ سیس به فرم VV‏ ترانس 
تبدیل می‌شود. این yal‏ سب می‌شود تا شکل glad‏ رتینال 
تغییر کرده و این ماده از اسکوتویسین جدا شود. محصول این 
اکنش باتوردوپسین است که ظرف کسری از ثانیه به 


34 ؛ تبدیل می‌شود. cpl‏ ماده 
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شکل ۱۰۰۰۴ لایه‌های شبکیه. 


ورودی به داخل چشم در plod‏ شبکیه پخش نشود و فقط 
3 
تحریک کند. فقدان اين رنگدانه در افراد زال caw (albino)‏ 
می‌شود U‏ نور در plod‏ جهات در شبکیه منعکس شود و حدت 
بینایی این افراد کاهش Lb‏ جریان خون لایه‌های داخلی 
شبکیه از شریان مرکزی شبکیه تأمین می‌شود؛ Lol‏ 


پرعروق می‌باشد. چسبیده است. بنابراین لایه‌های خارجی 
شبکیه به خصوص قطعه خارجی سلول‌های استوانه‌ای و 
مخروطی» به طور عمده برای تغذیه و به خصوص دریافت 
اکسیژن, به انتشار مواد از عروق خونی کوروئید وابسته 
هستند. جداشدن بخش عصبی شبکیه از اپی‌تلیوم رنگدانه‌دار 


Bad‏ خلاسه فیزیولوژی پزشکی گایتور و ها 
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کل 0 aye)‏ بینایی ردوپسین -رتینال در سلول استوانه‌ای. 


A‏ نیز در مواقع کمبود رتینال» علاوه بر اینکه می‌تواند 
مستقیماً به رتینال تمام ترانس تبدیل شوده می‌تواند تحت 
تأثیر آنزیم ایزومراز به “VV‏ سیس رتینول و سپس ۱۱- 
سیس رتینال تبدیل شود. در مواقعی که کمبود شدید وبتامین 
A‏ وجود داشته bil,‏ مقدار رتینال و ردوپسین کاهش AL,‏ و 


فرد دچار & ی می‌گردد» یعنی در نور کم شب قادر به 


دید کافی نمی‌باشد. 

JE‏ ببینیم تابش نور و تشکیل ردوپسین فعال چگونه 
موجب تولید سیگنال عصبی به وسیله سلول‌های استوانه‌ای 
می‌گردد. در حالت طبیعی» یون‌های سدیم از قطعه خارجی 
سلول‌های استوانه‌ای وارد آنها شده و از قطعه داخلی به 
واسطه پمپ سدیمی خارج می‌شوند. در شرابط (SIL‏ 
قطعه خارجی استوانه‌ها به شدت نسبت dy‏ سدیم نفوذپذیرند 
استوانه‌ای کم باشد P+)‏ میلی‌ولت). وقتی نور به استواندها 
تابیده می‌شوده ردوپسین فعال تشکیل می‌شود. ردوپسین 
فعال, نفوذپذیری قطعه خارجی سلول استوانه‌ای به سدیم را 
کاهش می‌دهد. در این حالت» سدیم کمی وارد سلول ۳1 
Crue eset‏ و بیش از اینکه وارد شوند» i‏ 
سلول خارج می‌شوند و ین امر سبب افزایش بار منفی داخل 
سلول aad)‏ می‌شود که با افزايش شدت نوره 
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الکتریکی در سلول استوانه‌ای 
می‌شود و Lal‏ پس از چند انیه به محصولات نهایی یعنی 
اسکوتوپسین و رتینال تمام ترانس تبدیل می‌شود (شکل 
۱۰-۵). 

همان طور که در شکل ۱۰-۵ نیز مشاهده می‌کنید. 
as‏ شکل pled‏ ترانس dy JUS‏ فرم ۱۱- سیس بر عهده 
آنزيم ایزومراز است که با صرف انرژی این کار را انجام 
می‌دهد. ۱۱- سپس dy JLT)‏ محض تشکیل, به طور 
خودکار با اسکوتوپسین ترکیب شده و موجب تشکیل مجدد 
ردوپسین می‌شود. همان طور که در شکل ۱۰-۵ نشان داده 
شده است. رتینال pled‏ ترانس می‌تواند در شبکیه به وپتامین 
A‏ که همان ر: 


pl‏ ترانس | ست» تبدیل شود. ling‏ مین 


فزایش i ata,‏ به 2 حرالت, تطا 


Bh aaa 
چندین برابر سریع‌تر از سلول‌های‎ cbs pe سلول‌های‎ 
استوانه‌ای تطابق می‌یابند اما سلول‌های استوانه‌ای تا حد‎ 
بیشتری از سلول‌های مخروطی تطابق می‌یابنه یعنی میزان‎ 
تغییر حساسیت استوانه‌ها در تاریکی بسیار بیشتر از‎ 

تاره اه eal‏ 

از مکانیسم‌های دیگر تطابق به نور 9 تاریکی می‌توان به 

تغییر در ee ae‏ و همچنین تطابق عصبی اشاره کرد. 
وی * یعنی تنگ‌شدن مردمک در روشنایی و 
ن در تاریکی می‌تواند طی کسری از sb‏ تطابقی 
حدود ۲۰ تا ۴۰ ply‏ ایجاد کند. تطابق عصبی به این معنا 
است که افزایش تدریجی شدت نور, تولید ایمپالس توسط 
سلول‌های عصبی شبکیه را کاهش داده و کاهش شدت نور 
تولید ایمپالس را به تدریج افزایش می‌دهد. تطابق به نور و 
تاریکی سپپ as‏ انسان در شدت‌های نور بسیار کم تا 
بیشتر از آن تا حدود ۱۰ بیلیون براب بتواند 
اشیاء رای : خود 7 sinus‏ 


Pca 


sls‏ تئوری دید سه رنگی برای درک رنگ‌هاء هنگامی که 
تنها سه نور خالص 6508 سبز و آبی به نسبت‌های مختلف به 
elo‏ ماس پا لوط وین خفن اس فان اس 
تقریباً pled‏ درجات رنگ را درک US‏ رنگ هر طیف نوری با 
توجه به میزانی که آن طیف نور, مخروط‌های حساس به نور 
مختلف را تحریک می‌کنده درک می‌شود. Vite‏ طیف نوری که 
تنها سلول‌های مخروطی حساس به رنگ قرمز را تحریک 
می‌کند به صورت نور قرمز درک می‌شود. یک نور تک رنگ 
نارنجی» سلول‌های مخروطی قرمز را با ارزش تحریکی ٩٩‏ 
V9)‏ درصد حداکثر تحریک در طول موج مناسب) و 
سلول‌های مخروطی سبز را با ارزش تحریکی ۴۲ تحریک 
کرده اما سلول‌های مخروطی آبی را تحریک نمی‌کند. سیستم 
عصبیء این مجموعه از نسبت‌ها (یعنی ۰:۴۲:۹۹) را به 
صورت رنگ نارنجی تفسیر می‌کند. تحریک plot‏ 
مخروط‌های قرمز سبز و آبی به یک نسبت» سبب احساس 
نور سفید می‌گردد. 


خسی 0 eee‏ سلول ee,‏ 
نیز سبب کاهش آزادسازی میانجی گلوتامات از جسم 
سینایسی آن می‌شود (شکل ۱۰-۴). 

اما سوال دیگری که باقی می‌ماند این است که ردوپسین 
می‌دهد؟ ردوپسین فعال, تعداد زیادی و پروتئینی 
ترأنسدوسین تن در غشاء ی استوانه 
J‏ نیز تعداد بسیار بیشتری از مولکول گونوین 
مونوفسفات (CGMP) oe‏ را هیدرولیز می‌کند. cGMP‏ 
مسئول باز نگاه‌داشتن کانال‌های سدیمی موجود بر ماخ 
قطعه خارجی است و وقتی این مولکول هیدرولیز شود 
کانال‌های سدیمی نیز بسته می‌شوند و سلول هیپرپلاریزه 
می‌گردد. کل این روند در شکل ۱۰-۴ نشان داده شده است. 
(متاردوپسین (HE‏ را غیر فعال کرده و با بازشدن کانال‌های 
طبیعی بر می‌گردند. 

تفاوت مخروطها با استوانه‌ها در این است که در 
مخروطها به جای ردویسین, ماده‌ای متشکل از 7-۲ سیس 
رتینال و یکی از dw‏ نوع ثوئوپسین وجود دارد. فوتوپسین‌ها 
به سه نوع حساس به رنگ آبی. حساس به SS)‏ سبز و 


تطابق به نور و تار یکی 
زمانی که Yard‏ برای مدت زیادی در معرض نور قرار pS‏ 
بخش زیادی از مواد شیمیایی استوانه‌ها و مخروطها به 
رتینال و آپسین‌ها تجزیه می‌شوند و قسمت اعظم رتینال این 
سلول‌ها نیز به ویتأمین psd A‏ می‌شود. به علت کاهش 
مواد شیمیایی حساس به تور در این سلول‌هاء حساسیت چسم 
به نور کاهش می‌یابد. به این فرآیند تطار به نور می‌گویند. 
برعکس» زمانی که فرد برای مدت طولانی در تاریکی 
ish‏ رتینال‌ها 9 ایسین‌ها دوباره در سلول‌های گیرنده به 
پیگمان‌های حساس به نور تبدیل شده و همچنین ویتامین 
۸ هم به رتینال تبدیل خواهد شد تا باز هم پیگمان‌های 


۶« خلاصةُ فیزیولوژی پزشکی گایتو 


Ganglion 
cells موجه و اند‎ 


کل ۱۰۰7 سازمان‌بندی عصبی شبکیه ناحیه محیطی در 


چپ. فوو هآ در راست 


رون‌های مسوحود در شسبکبه به یر از 

fot ,‏ نولید مي‌کنند: 
بمیالس ۱ 7 کتر وتونیک منتقل 
می‌نمایند. بدین صورت که جریان الکتریکی Ay‏ طور مستقیم 
از سیتوپلاسم نورونی و آکسون‌های عصبی از محل اعمال 
تحریک تا سیناپس‌های خروجی پیش می‌رود. اما در محل 
سیناپس یک نورون با نورون بعدی» یک میانجی عصبی 
ترشح می‌شود. در محل سیناپس سلول‌های استوانه‌ای و 
مخروطی با سلول‌های افقی و دو قطبی گلوتامات ترشح ‏ 
a nee‏ 1[ 
گلایسین, دوپامین» استیل‌کولین و ایندولامین ترشح می‌کنند 
و میانجی‌های عصبی سلول‌های دیگر به طور کامل شناخته 
نشده‌اند. 


Colts cual‏ الکتروتونیک در این است که هدایت 
درجه‌بندی شده قدرت سیگنال را امکان‌پذیر می‌سازد. لذا 
برای استوانه‌ها و مخروط‌هاء قدرت سیگنال خروجی 
هیپرپلاریزه کننده به طور مستقیم با شدت روشنایی ارتباط 
دار یعنی سیگنال از قانون همه یا هیچ که در مورد پتانسیل 
عمل AS go Gro‏ پیروی نمی‌کند. 


کوررنگی 
بسته به اينکه کدام نوع از مخروط‌های گیرنده رنگ در چشم 
وجود نداشته باشند» فرد مبتلا به انواع مختلف کوررنگی 
(Color blindness)‏ می‌گردد. فقدان مخروطهای قرمز و 
سبز موجب می‌شود تا فرد نتواند رنگ‌های سبزء زرد نارنجی 
و قرمز را تشخیص دهد که به اين اختلال کوررنگی قرمز- 
سبز می‌گویند. 

فقدان مخروطهای قرمز سبز و آبی به ترتیب» 
پروتانوپی» دوترانوپی و تریتانوپی نام دارد. 
سازمان‌بندی عصبی شبکیه را در [SS‏ ۱۰-۶ مشاهده 
می‌کنيد. Sud AY ool‏ سلول‌های گیرنده (استوانه‌ها و 
مخروطها) هستند که سیگنال‌ها را به سلول‌های افقی و دو 
قطبی می‌فرستند. سلول‌های افتی (horizontal cells)‏ 
سیگنال‌ها را به صورت افقی در © مشبک (Plexiform)‏ 
خارجی که بین گیرنده‌های نوری و سلول‌های دوقطبی واقع 
شده «uu!‏ منتقل نموده و همچنین پیام‌های بینایی را از 
استوانه‌ها و مخروطها به سلول‌های دوقطبی ارسال می‌کنند. 
سلول‌های دوقطبی نیز این سیگنال‌ها را به سلول‌های 
آماکرین و سلول‌های گانگلیونی می‌رسانند. سلول‌های 
آماکرین سیگنال‌های بینایی را از سلول‌های دو قطبی به 
سلول‌های گانگلیونی منتقل کرده و یا آنها را بطور افقی در 
Bude a‏ داخلی بین سلول‌های دو قطبی» سلول‌های 
گانگلیونی و plo‏ سلول‌های آماکرین منتقل می‌کنند. 
سلول‌های گانگلیونی نیز سیگنال‌ها را از شبکیه از طریق 
عصب بینایی به مغز منتقل می‌کنند. 

سلول‌هایی dy‏ اسم سلول‌های Yn‏ شبکه‌ای 
(inter-plexiform)‏ نیز ایمیالس‌ها را از لایه مشبک داخلی 
به لایه مشبک خارجی می‌فرستند و وظیفه آنها ممانعت از 
می‌باشد. نحوه انتقال ایمپالس از ASL‏ فووهاً تنها از 
سلول‌های مخروطی تشکیل شده و در سمت راست شکل 
نشان داده شده است. به طور کلی فیبرهای عصبی که 
مسئول انتقال سیگنال‌های مخروطها هستند به طور قابل 
توجهی بزرگ‌تر از نورون‌ها و فیبرهای مربوط dy‏ سیستم 
بینایی استوانه‌ها هستند و سیگنال‌ها را ۲ تا ۵ برابر Fare‏ 
به مغز منتقل می‌کنند. 


فصل ٩۰‏ - حواس ویژه ۳۷ ۲ 


که وهای نمی ی tie alia‏ 
قطر بسیار کمی داشته و ایمیالس‌ها را با سرعت پایینی به 
مغز منتقل می‌کنند. به طور dS‏ این سلول‌ها مسئول دید 
استوانه‌ای بوده و برای ردیابی حرکت جهت‌دار در میدان 
بینایی نیز ضروری هستند. سلول‌های گانگلیونی 2 پر 
تا از اف وه هی این ال اقا 
متوسطی دارند. دندریت‌های این سلول‌ها به طور وسیع در 
شبکیه پخش نمی‌شوند. سلول‌های >2 به طور عمده مسئول 
دید رنگی و همچنین انتقال جزئیات ظریف بینایی هستند. 5 
سلول‌های ۷ بزرگ‌ترین و کم تعدادترین سلول‌ها در شبکیه 
موق و آنسالش‌ها رانا سرعت بالانی تال مس که انم 
Le Jolin‏ حوزه دندریتی وسیعی داشته و سیگنال‌ها را از 
نواحی گسترده‌ای از شبکیه دریافت می‌کنند. سلول‌های Y‏ 
مسئول انتقال تغییرات سریع در تصویر بینایی (حرکت سریح 
یا تغییر سریع در شدت نور) می‌باشند. 


سلول‌های گانگلیونی ۳ و ۷۲ 
سلول‌های گانگلیونی را به شکل دیگری نیز تقسیم‌بندی 
می‌کنند که گروه ریزسلول با ۴ و گروه درشت سلول با M‏ 
نامیده می‌شوند. سلول‌های P‏ (سلول‌های (B‏ پیا‌های خود را 
به a‏ پارووسلولار (سلول‌های کوچک) هسته زانویی جانبی 
(LGN)‏ تالاموس ارسال می‌کنند» در حالی که سلول‌های M‏ 
(سلول‌های ») پیم‌های خود را به لایه ماگتوسلولار (درشت 
سلول) LGN‏ می‌فرستند. 

سلول‌های P‏ میدان پذیرنده کوچکتر و آکسون‌هایی با 
سرعت Cole‏ آهسته دارند. cpl‏ سلول‌ها نست به جزئیات 
دقیق تصاویر و همچنین رنگ‌های مختلف حساسیت بالایی 


نمی‌دهند. 
سلول‌های M‏ میدان پذیرنده وسبع و آکسون‌هایی با 


حرکت سریع و همچنین محرک‌های بینایی سیاه و سفید و با 


سلول‌های افقی به صورت مهاری عمل می‌کنند و با مهار 
نورون‌های اطراف نورونی که سیگنال نوری را انتقال 
می‌دهند. می‌توانند موجب تیزشدن ایمپالس بینایی یا 
افزایش کنتراست آن شوند. 


قطبی که در پاسخ به ایمپالس‌های صادره از استوانه‌ها و 
مخروطها دپلاریزه می‌شوند و نوع دیگر آنها در پاسخ به 
همین سیگنال‌ها. هیپرپلاریزه می‌شوند. اين دو نوع مختلف 
سلول‌های دو قطبی نیز در کمک به کنتراست ply‏ بینایی 
نقش دارند. 
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سلول‌های آماکرین تنوع بسیار زیادی دارند و هر کدام از آنها 
برای کار خاصی تخصص slat‏ به عنوان «Jie‏ برخی 
سلول‌های آماکرین به روشن‌شدن و برخی دیگر به 
خاموش‌شدن نور پاسخ می‌دهند و بعضی از آنها نیز به جهت 
نور پاسخ می‌دهند. به طور کلی» سلول‌های آماکرین, 
نورون‌های واسطه‌ای هستند که حتی قبل از ASH‏ 
سیگنال‌های بینایی» شبکیه را ترک کنند. به تجزیه و تحلیل 
آنها کمک می‌کنند. 


در قسمت‌های محیطی شبکیده هر ۶۰ سلول اسئوانهای و ۲ 
سلول مخروطی به یک سلول گانگلیونی متقارب می‌شوند. 
اما در قسمت فووه که تنها حاوی مخروطهاست هر سلول 
مخروطی به یک سلول گانگلیونی می‌رود که اين آمر سبب 
افزايش حدت بینایی در این قسمت می‌گردد. به Cale‏ اینکه 
یت ان ی رای ار مت 
این بخش حساسیت بیشتری نسبت به بخش مرکزی به نور 


ضعیف دارد. 


سلول‌های گانگیونی ۰۷ 2 ۷۷ 
سلول‌های گانگلیونی مسئول انتقال پیام بینایی به مغز 
سلول‌های ۷۷ بخش اعظم ورودی خود را از بخش محیطی 


BG‏ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و و هال 


Excitation 


Inhibition 


شکل ۱۰-۷ نمونه‌ای از طرز قرارگیری سلول‌های استوانه‌ای» 
افقی (H)‏ دو قطبی (B)‏ و گانگلیونی (67) در شبکیه که تحریک را 
در سیناپس‌های بین استوانه‌ها و سلول‌های دو قطبی و افقی و 
همچنین مهار سلول‌های دو قطبی توسط سلول‌های افقی را نشان 


می د شد. 


ژنیکولوکالکارین» سیگنال‌های بینایی را به قشر بینایی مغز 
واقع در لوب پس‌سری می‌برد. فیبرهای بینایی از هسته 
زانوبی خارجی خلفی تالاموس به نواحی دیگری از مغز نیز 
می‌روند از جمله: ۱) 4 هسته فوق کیاسمایی 
(سوپرا کیاسماتیک) هبپوتالاموس جهت کنترل ریتم‌های 
شبانه‌روزی» ۲) به هسته‌های پره‌تکتال در مغز میأنی جهت 
ایجاد حرکت رفلکسی چشم‌ها برای تمرکز روی اشیاء و 
همچنین فعال‌کردن رفلکس نوری مردمک» ۲) به 
ن,» جهت کنترل حرکات جهت‌دار سریع دو 
شکمی تالاموس و از آنجا 
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چشم و ۴) به هسته زانوبی خارجی 
به اطراف نواحی قاعده‌ای مغز جهت کمک به کنترل By‏ از 
اعمال رفتاری بدن. 


زمانی که نور یکنواختی به تمامی شبکیه تابیده شود. تمامی 
گیرنده‌های نوری تحریک می‌شوند. برخی از این گیرنده‌ها 
(گیرنده وسطی در شکل ۷-:۱) به سلول‌های دو قطبی 
دپلاریزه‌شونده می‌روند و این clo Jobe‏ سلول‌های گانگلیونی 
را تحریک می‌کنند» اما برخی دیگر (دو گیرنده طرفی) به 
سلول‌های دو قطبی هیپرپلاریزه شونده و سلول‌های افقی 
می‌روند که اینها cla Jobo‏ گانگلیونی را مهار می‌کنند (مهار 
جانبی) (شکل ۱۰-۷). بنابراین در Coles‏ هیچ پیامی توسط 
سلول گانگلیونی ارسال نمی‌شود. اما زمانی که یک قسمت از 
تصویر روشن بوده و قسمت دیگر تاریک باشد. همان طور که 
در JSS‏ ۱۰-۷ نشان داده شده است سلول استوانه‌ای میانی 
Sy od‏ شده و سلول دو قطبی دپلاریزه شونده را تحریک 
می‌کند. از طرفی سلول‌های دو قطبی اطراف که مهاری 
(هیپرپلاریزه شونده) هستند به علت AS!‏ در ناحیه تاریکی 
قرار گرفته‌انده تحریک نشده و نمی‌توانند سلول گانگلیونی را 
مهار می‌کنند. بنابراین سلول‌های گانگلیونی» تحریک شده و 
ایمپالس خود را به مغز منتقل می‌کنند. 

همین مکانیسم‌ها موجب می‌شود تا یک رنگ» سلول 
گانگلیونی را تحریک کند و Ky‏ دیگر آن را مهار کند. اگر 
یک سلول گانگلیونی توسط هر سه مخروط آبی» قرمز و سبز 
تحریک شود احساس رنگ سفید را به مغز منتقل می‌کند. 
nore‏ ام تاک ار ات ان ارم 
هستند که به واسطه آنها شبکیه قادر است خود شروع Ay‏ 
فتراق رنگ‌ها کند. 


شکل ۱۰-۸ مسیرهای بینایی از شبکیه چشم‌ها به قشر 
بینابی (Optic nerve)‏ از شبکیه خارج می‌شوند. سپس 
فیبرهای عصب بینایی مربوط به دو نیمه Crow‏ بینی شیکیه 
با یکدیگر تقاطع کرده به طرف مقابل می‌روند و در آنجا به 
فیبرهای مربوطه dy‏ شبکیه سمت گیجگاهی سمت مقابل 
می‌پیوندند و راه (Optic tract) otis‏ را می‌سازند. به محل 
تقاطع فیبرهای مربوط به دو نیمه سمت بینی شبکیه, 
کیاسمای بینایی (Optic chiasm)‏ می‌گویند. ol)‏ بینایی به 
سیگ gl)‏ خارحی خلفی تالاموس ختم می‌شود. از این 
هسته تلا موس تشعشع بینایی ol, L (Optic radiation)‏ 
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قشر بیتایی به go‏ قسمت 8 ola‏ اولمة و ثأنویه تفس 
می‌شود. es ge‏ ۱ کالکارین در قشر 
پس‌سری مغز قرار گرفته و ایمپالس‌های بینایی را به طور 
مستقیم از شبکیه ae‏ به ین hob‏ 28 
که روی هم رفته به نها 5 ارتبا بر اطلاق 
می‌شود. cal‏ نواحی در pis oan, Yb ve or‏ بینایی 
adel‏ قرار گرفته‌اند. تصویر دریافت شده در قشر اولیه بینایی؛ 
جهت تجزیه و تحلیل بیشتر به این نواحی ثانویه فرستاده 
می‌شود. 
تخل شاف pole‏ ده در لاه lis eV‏ ی 
می‌شوند. لایه ۷] به نوبه خود به ۴ قسمت تقسیم می‌شود: 
سلول‌های گانگلیونی نوع ۷ در ۷اه 1۷۰۵ ختم شده و 
کال fol‏ بای قبرهایعصمی ن قظر Ladson‏ که از 
سلول‌های گانگلیونی X‏ در شبکیه Mi pS go bile‏ به نواحی 
۵ و 1۷06 می‌روند و از آنجاء هم به طرف بالا (سطح) و 
هم به طرف لایه‌های عمقی‌تر Vy‏ می‌شوند. 

pis‏ بینایی از ستون‌های نورونی‌ای تشکیل شده است 
که از بالا به پایین کشیده شده‌اند. بعد از اینکه سیگنال‌های 
بینایی در vy‏ ۷] قشر بینایی ختم شدند. در این ستون‌ها به 
سمت بالا یا Gul‏ گسترش می‌یابند و مورد پردازش قرار 
می‌گیرند. در Ox‏ ستون‌های نورونی» نواحی ستون مانند 
ویژه‌ای قرار گرفته‌اند که حباد. ب, (Color blobs)‏ 
گیجگاهی چشم همان سمت و سیگنال‌های نیمه بینی چشم 
سمت مخالف به صورت یک در 


میان وارد ستون‌های نورونی 
می‌شوند. در این نواحی تشخیص داده می‌شود که ایا ASL‏ 
bg: yo‏ به تصاویر بینایی دو چشم با یکدیگر مطابقت دارند یا 
باشند L)‏ به عبارتی چشم‌ها با SIS‏ جفت (gi‏ 
نورون‌های حرکتی چشم فعال شده تا چشم‌ها را در وضعیت 
مناسب قرار دهند. 

پس از asa)‏ سیگنال‌های بینایی در قشر بینایی اولیه 
مورد تجزیه و تحلیل اولیه قرار گرفتند» برای پردازش بیشتر 


هسته زانویی خارجی خلفی دارای ۶ BY‏ محزا می‌باشد. 
لایه‌های dl‏ ]11 و ۷ jl)‏ طرف شکمی به پشتی)» سیگنال‌ها 
را از نیمه خارجی (نیمه گیجگاهی) شبکیه همان طرف 
دریافت می‌کنند. در حالی که لایه‌های d‏ 1۷و VI‏ 
سیگنال‌ها را از نیمه داخلی (نیمه Crow‏ بینی) شبکیه چشم 
مقبل می‌گیرند این سیگنل‌ها ay Lakes‏ عنوان یک تصویر 
واحد به قشر بینایی هدایت می‌شوند. فیبرهای قشر گریزی 
که از قشر بینایی به هسته زانویی خارجی خلفی می‌روند و 
فیبرهایی که از مزانسفال به این ASL‏ فرستاده می‌شوند. 
مهاری بوده و ay‏ کنترل اطلاعات بیناپی که به آنها اجازه عبور 
داده می‌شودء کمک می‌کنند. بنابراین هسته زانویی خارجی 
خلفی تالاموس, به عنوان 
بینایی عمل می‌کند. 

I clea‏ و 17 هسته زانویی خارجی خلفی, لایه‌های 
درشت (Magnocellular) Jl‏ نامیده می‌شوند. این 


یک دروازه برای هدایت plz‏ 


لایه‌ها نورون‌های درشتی داشسته و ورودی خود را از 
سلول‌های گانگلیونی ۷ دریافت می‌کنند. بنابراین» cpl‏ لایه‌ها 
دید سیاه و سفید را منتقل کرده و خاصیت انتقال نقطه به 
نقطه آنها ضعیف می‌باشد. لایدهای 111 تا ۷1 ابه‌ها 
سلول (Parvocellular)‏ نامیده می‌شوند که ورودی خود را 
از سلول‌های گانگلیونی X‏ شبکیه دریافت کرده و مسئول 
انتقال دید رنگی و دقیق می‌باشند. 


تقاطع می‌کنند» قطع می‌شوند و از آنجا که تصویر میدان 
بینایی در روی شبکیه معکوس می‌شود. فرد 318 به دیدن 
میدان تمپورال Cole‏ نخواهد بود. این JMS!‏ 
دو کیجگاهي (bitemporal hemianopsia)‏ نام دارد. 
hes ce oe eed areal‏ قیاع 
نیمه‌تمپورال همان چشم و فیبرهای نیمه نازال چشم مقابل 
می‌باشد. قطع آن سبب از بین رفتن میدان بینایی نازال 
همان چشم و میدان بینایی تمپورال چشم مقابل می‌شود. 
یعنی اگر oly‏ بینایی چشم راست قطع شود میدان بینایی چپ 
و نیمه راست شبکیه هر دو چشم کور خواهد شد. این حالت» 


(Homonymous hemianopsia) هم‌نام‎ sig نیمه‎ 

نامیده می‌شود. 
حرکات چشم dy‏ وسیله سه جفت عضله چشمی که در شکل 
۱۰-۹ نشان داده شده است» کنترل می‌شود: عضلات راست 
داخلی و خارجی» راست فوقانی و تحتانی و fle‏ فوقانی و 
تحتانی. عضلات cul)‏ داخلی و خارجی موجب حرکت چشم 
از یک سمت Craw dy‏ دیگر می‌شوند. عضلات راست فوقانی 
و تحتانی با انقباض متقابل خوده چشم‌ها را به سمت بالا و 
پات 2 LU Gace i eae. bee ty,‏ ش‌خازوان 
کره چشم برای ثابت نگاه‌داشتن میدان‌های بینایی در وضع 
قائم است. سیگنال‌هایی که از قشر برای کنترل > OS‏ چشم 
به سمت uly‏ می‌آیند ابتدا به نواحی پره‌تکتال و 
کولیکولوس فوقانی در ساقه peo‏ رفته و از آنجا به هسته‌های 
اعصاب حرکتی چشم می‌روند. به علاوه» سیگنال‌های قوی از 
مراکز کنترل تعادل بدن در ساقه مغز jl)‏ طریق هسته‌های 


دهلیزی و به وسیله فاسیکولوس Job‏ میانی) به سیستم 


محرکه چشم منتقل می‌شوند. 


حرکات : مه 


حرکات تثبیتی a Gok‏ هستند که چشم‌ها را بر روی 
یک شیء خاص ثابت نگاه ena‏ بر دو = هستند: 


حرکات تثبیتی wohl‏ و حرکات تثبیتی غیرارادی. حرکات 

تثبیتی ارادی به معنی ae‏ ارلدی چشم‌ها ok shy‏ 
as‏ است که می‌خواهند بر روی آن ثابت شوند و به وسیله 
یک ناحیه قشری که به صورت دوطرفه در بخش 
پیش‌حرکتی لوب فرونتال واقع odd‏ است کنترل می‌شود. 


sty vise toe _ ۰‏ کایتون و ها - 
به قشرهای بینایی ثانویه می‌روند. در eal‏ حالت برخی از 
سیگنال‌های بینایی به نواحی ثانویه بینایی و سپس به قشر 
پس سری - اهیانه‌ای می‌روند. Sa‏ مسیر» مسئول درک 
دیگر از سیگنال‌ها از قشر بینایی اولیه به نواحی تحتانی» 
شکمی و داخلی قشر پس سری می‌روند تا آنالیز جزئیات 

5: 

قشر بینایی حاوی دو نوع از سلول‌های نورونی است که 
Jot wo‏ تجزیه و تحلیل تصاویر ارسال شده هستند: 
سلول‌های ساده 9 سلول‌های یجید ۵. سلول‌های ساده کلیات 
تصویر و همچنین جهت خطوط افقی و عمودی یا مایل‌بودن 
lea I; ae‏ وت سول ها 2 پیجیده canbe‏ 
ads‏ در اسان موجب کوری می‌شود ما ما رفلکس‌های oy‏ 
مانند رفلکس نوری مردمک» چرخاندن چشم‌ها و چرخاندن 
سر همچنان باقی می‌مانند. زیرا این نوع دید به وسیله 
مسیرهای نورونی‌ای انجام می‌گیرد که از ره بینایی عمدتً ay‏ 
کولیکولوس‌های فوقانی و ple‏ بخش‌های سیستم بینایی 
قدیمی می‌روند. 


میدان بیتایی 

میدان بینایی» ناحیه‌ای از دید است که dy‏ وسیله یک چشم در 
یک لحظه معین od‏ می‌شود. ناحیه‌ای که در طرف بینی 
دیده می‌شود» میدان دید بینی (نازال) و ناحیه‌ای که در Crow‏ 
خارجی دیده می‌شوده میدان دید گیجگاهی (تمپورال) نامیده 
می‌شود. میدان بینایی را می‌توان توسط آزمون پریمتری 
تعبین کرد. در میدان بینایی» ناحیه‌ای وجود دارد که نقطه کور 
Sly‏ محل دیسک اپتیک 
است که فاقد استوانه‌ها و مخروطها می‌باشد. اگر نقاط کور 
دیگری به غیر از این نقطه نیز در میدان بینایی وجود داشته 
باشند» می‌تواند معرف آسیب عصب بینایی MBL‏ و اسکوتوم 


(blind spot)‏ نامیده می‌شود و 


نام دارد. Coes‏ پیگمنتوزا (دژنره‌شدن بخش‌هایی از شبکیه 
و رسوب ملانین در آن قسمت‌ها) نیز می‌تواند سبب کوری 
میدان بینایی شود. 

قطع عصب بینایی یک Crom‏ سبب کوری چشم همان 
سیگنال‌هایی که از سمت بینی دو شبکیه می‌آیند و در کیاسما 


unig‏ ۰ویژه 


تسد ۳ 


تمرکز چشم‌ها بر روی شیء در حال حرکت و حرکات چشم‌ها 


movements)‏ نامیده می‌شود. 


(Persuit مي‎ 


کولیگولوس‌های فوقانی که به تعداد ۲ عدد در سطح پشتی 
مغز میانی قرار گرفته‌اند. حاوی نقشه‌های توپوگرافیک بینایی 
و حس پیکری بوده و سیگنال‌های صوتی را نیز از گوش‌ها 
دریافت می‌کنند. هرگونه حرکت ناگهانی در میدان بینایی 
حتی اگر قشر بینایی اولیه تخریب شده ttl‏ با تحریک 
کولیکولوس‌های فوقانی موجب چرخش ناگهانی سر و حتی 
تمام بدن به سمت محرک بینایی می‌گردد. مسئول این 
حرکت» bros‏ فیبرهای عقده‌ای با هدایت سریع از شبکیه 
می‌باشند که به قشر بینایی و همچنین کولیکولوس‌های 
فوفانی می‌روند. 


L (gon Rael‏ استر Abeba Jt‏ , به این معنی است که یک 


en erct‏ و COG‏ سه 
نوع اصلی oa)‏ لوچی افقی» عمودی و چرخشی می‌باشند. 


este 3 ged‏ چنسم 
wi‏ 


مردمک به فضای توحلي جلوی عدسی چشم اطلاق 
می‌شود که نور از طریق آن وارد چشم می‌شود. اعصابی که به 
چشم می‌روند شامل اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک 


a 


- وستفال (Edinger-Westphal)‏ در ساقه مغز 


ما گرفه و سپس از طریق عصب زوج سوم به گانگلیون 
منگانی که بلافاصله در پشست چشم قرار گرفته است» می‌روند. 


St‏ سس 


در آنجا cyl‏ فیبرها با نورون‌های پاراسمپاتیک پس عقده‌ای 


سیناپس می‌کنند. این نورون‌ها به نوبه خود عصب مزکانی را 
به کره چشم می‌فرستند. اعصاب مژگانی ۱) عضله مزگانی که 
تحذب عدسی را کنترل می‌کند و ۲) اسفنکتر عنبیه که 
eel git ues late es Saino‏ 
سمپاتیک چشم از سلول‌های شاخ واسطه‌الی - جانبی نخاع 
شتا aaa‏ وه مت ds VU‏ رونت alae‏ «سمیا تیک در 
گانگلیون گردنی فوقانی با نورون‌های پس عقده‌ای سیناپس 


Lateral 


Superior 
rectus 


Superior 
oblique 


Medial | 
rectus ' 


rectus 


Nuclei 


Inferior inferior 
rectus oblique 
Medial longitudinal 

fasciculus 


AY | one‏ ]سس 


حرکات تثبیتی غیرارادی که مانع از حرکت تصوبری که بر 
روی فووها افتاده Carl‏ می‌شونده بر سه نوع هستند: ۱) یک 
لرزش مداوم ناشی از انقباض‌های پشت سر هم واحدهای 
حرکتی عضلات چشمی» ۲) حرکت آهسته لغزشی کره چشم 
در جهات مختلف و ۳) حرکات ناگهانی جهشی. این حرکات 
موجب می‌شوند اگر تصویری که بر روی فووهً افتاده است 
جابحا شود دوباره به همان نقطه برگردد. حرکات تثبیتی 


غیرارادی توسط نواحی بینایی ثانویه در قشر پس‌سری کنترل 
می‌شوند. 


هنگامی & ai‏ تصو بر یه موز 9 noe‏ در جلوی چشم حرکت 
می‌کند» به عنوان مثال در هنگامی که فردی سوار اتومبیل در 
Je‏ حرکت. به منظره‌های مسیر نگاه می‌اندازده چشم‌ها روی 
نقاط مهم میدان بینایی یکی پس از دیگری تثبیت می‌شوند 
و با فرکانسی حدود ۲ تا ۲ پرش در نانیه به نقطه بعدی 
(Saccades) ۶‏ و کل این 
یک نامیده می‌شوند. حرکات 


چشم در حین sell‏ و تماشای تصاویر نقاشی نیز از Cal‏ نوع 


می‌پرند. این eee‏ مت 
حرکات» oo. «of ¥ oe‏ 


می‌توانند باز هم تنگ‌تر شوند به عنوان مثال وقتی چشم‌ها 
بر روی یک شیء نزدیک فوکوس می‌کننده عمل تطابق 
موجب می‌شود تا مردمک‌ها تنگ شوند. با وجودی که هسته 
پره‌تکتال آسیب od‏ است. چنین مردمکی که نمی‌تواند به 
نور پاسخ دهد اما به تطابق جواب می‌دهد مر دمک ا 


رابر تسون (Argyll Robertson pupil)‏ نام دارد و یک 
علامت مهم تشخیصی بیماری سیستم عصبی مرکزی» به 


سندرم هورنر non‏ 65 به معنی قطع 
اعصاب Siow‏ چشم است و مشخصه آن چهار حالت زیر 
است: 
تنگی مردمک به علت فقدان فیبرهای گشادکننده 
یک نیک 
۲ افتادن پلک فوقانی 
گشادشدن عروق صورت در همان سمت آسیب دیده 
۴ عدم تعریق در سمت مبتلا به cle‏ فقدان فیبرهای 
سمپاتیکی که مسئول تعریق می‌باشند. 


ساختار گوش را در شکل ۱۰-۱۰ ملاحظه می‌کنید. گوش را 
به سه بخش خارجی (مجرای شنوایی» میانی (پرده صماخ و 
استخوانچه‌ها) و داخلی (حلزون و مجاری نیم دایره) تقسیم 
می‌کنند. صوت موجب ارتعاش پرده صماخ می‌شود و این 
رتماشات از طریق سیستم استخوانچه‌ای به حلزون گوش 
ut Sh‏ می‌شوند. سیستم استخوانجه‌ای از سه 
تخوانچه چکشي (malleus)‏ سنداني (incus)‏ و lS)‏ 
eee Aa‏ شده است. دسته استخوانچه چکشی به 
پرده صماخ متصل شده و انتهای دیگر آن Ay‏ استخوانچه 
سندانی می‌چسبد. سر دیگر استخواننچه سندانی نیز به 
استخوانچه رکابی می‌چسبد. کفه استخوانچه رکایی به مدخل 
دربچه بیضی متصل است. دریچه بیضیی در ابتدای لابیرنت 
غشایی حلزون واقع است. بنابراین ارتعاش پرده صماخ Liles‏ 


" از طریق استخوانچه‌هاه مایع درون لابیرنت غشایی حلزون را 


به ارتعاش در می‌آورد. 
در محل اتصال دسته استخوانچه چکشی با پرده صماخ» 


کرده و سپس این نورون‌ها به چشم می‌روند. فیبرهای 


مکانیسم Galles‏ 
نطابق به این معناست که چشم با توجه به فاصله از شیء 
قدرت انکساری عدسی را تغییر می‌دهد. این عمل به واسطه 
عضله مژگانی چشم صورت می‌گیرد؛ بدین صورت که با 
انقباض عضله مزگانی. عدسی تحدب بیشتری پیدا کرده و 
قدرت انکساری آن افزایش می‌یابد و موجب می‌شود تا چشم 
اشیاء نزدیک را به وضوح بیند. با دورشدن شیء از چشمم 
عضالات مژگانی شل ods‏ تحدب عدسی و در doe‏ قدرت 
انکساری آن کاهش می‌یابد. مراکز قشری کنترل‌کننده تطابق 
در نواحی ۱۸ و ۱۹ برودمن قرار دارند. سیگنال‌های حرکتی از 
این نواحی به ناحیه پره‌تکتال در ساقه مغز و سپس به هسته 
ادینگر - وستفال و در cules‏ از طریق فیبرهای 

پاراسمپاتیکی به چشم می‌روند. 


کنترل قطر مردمک 
کاهش قطر مردمک که تحت Sb‏ اعصاب پاراسمپاتیک 
تحت تأثیر اعصاب سمپاتیک انجام می‌گیرد» میدریاز 
(mydriasis)‏ نام دارد. با تاباندن نور به چشم مردمک KS‏ 
می‌شود تا میزان نور وارده به داخل چشم کاهش یابد. این 
مکانیسم. رفلکس نوری مردمک نام دارد. GULL‏ نور به 
چشم سبب می‌شود تا ایمپالس‌های صادره از عصب اپتیک 
فزایش tb,‏ اين ایمپالس‌ها به هسته پرهتکتال و از آنجا ay‏ 
هسته ادینگر - وستفال می‌روند. از این هسته» ایمپالس‌های 
عنبیه» قطر مردمک )| کاهش می‌دهند. 

ات هسته پره‌تکتال که معمولاً در نتیحه سیفلیس 
سیستم عصبی مرکزی, الکلیسم و انسفالیت روی می‌دهد 
موجب می‌شود تا ایمپالس‌های مهاری صادره از این ASL‏ به 
هسته ادینگر - وستفال از دست برود. در این حالت» 
مردمک‌ها علاوه بر ASQ!‏ نمی‌توانند به نور پاسخ LBD‏ در 
حالت نیمه تنگ شده باقی می‌مانند. اگر هسته ادینگر - 
وستفال از طریق راه‌های دیگر تحریک شود مردمک‌ها 


— حواس ویزه TTY‏ 


Tympanic membrane 


آنجا که حلزون گوش داخلی در داخل یک حفره استخوانی به 
نام لاپیرنت استخوانی در استخوان گیجگاهی قرار گرفته 
است. ارتعاشات استخوان جمجمه به عنوان مثال در اثر یک 
مرتعش‌کننده مکانیکی (دیاپازون) می‌توانند به طور a‏ 
به 4 حلزون گوش داخلی منتقل شوند. این pal‏ هدایت 


انی صوت نامیده می‌شود. 


حلزون گوش داخلی از سه لوله پیچیده که کنار هم قرار 
گرفته‌اند» تشکیل شده است؛ 
vestibuli)‏ در بالاء (Scala media) le obs‏ در وسط 
obs,‏ صماخی (Scala tympani)‏ در پایین (شکل 
۱۰-۱). نردبان دهلیزی و میانی به واسطه غشاء بسیار 
نازکی به نام غشاء رابسنر از یکدیگر جدا شده‌اند و در حد 


نردبان دهلیزی (Scala‏ 


(basilar .<¢ 


membrane)‏ ضخیمی قرار گرفته است. 


غشاء قاعده‌ای محتوی | می‌باشد. pls‏ 


کورتی از سول‌های موک‌داری تشکیل شده است که در 
پاسخ به ارتعاشات espe‏ ایمپالس عصبی تولید می‌کنند. 
غشاء قاعده‌ای محتوی تعداد زیادی فیبر قاعده‌ای است. هر 
چه از سمت ابتدای حلزون به انتهای آن می‌رویم» طول این 
فیبرها افزایش adh‏ و قطر آنها کاهش می‌یابد. از آنجا که 
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کشیدن پرده صماخ مانع از ارتعاش بیش از حد پرده تحت 
سیستم استخوان‌چه‌ها 
سبب یک افزایش WY‏ برابری در قدرت حرکت ارتعاشات 
رسیده از ody‏ صماخ می‌شوند. از طرف دیگر مساحت پرده 
صماخ ۱۷ برابر مساحت استخوانجه رکابی است. این ۱۷ 


تأثیر صداهای بسیار شدید می‌شود. 


برابر ضربدر نسبت ۱/۴ برابری سیستم آهرمی سبب می‌شود 
که قدرت کلی که روی مایع حلزون وارد می‌شود. VV‏ برابر 
فشاری باشد که امواج صوتی به پرده صماخ وارد می‌کنند. این 
افزایش ۲۲ برابری در فشار برای به حرکت درآوردن مایع در 
JED‏ حلزون ضروری می‌باشد. به این عمل استخوانچهها 
(impedance matching) ,.‏ می‌گویند. از 


۱ 
i 
/ 
/ 
1 
} 
1 
{ 
' 


Tectorial membrane 


Outer hair cells Inner hair cells 


Basilar fiber 7 
Spiral ganglion 
Cochlear nerve 


شعل ۲ ۱-۷ 


۱. اندام کورتی و سلول‌های مرک‌دار آن 


شود که کانال‌های پتاسیمی قاعده مزک‌ها را باز می‌کند و 
موجب سرازیرشدن یون‌های مثبت پتاسیم Ay‏ داخل 
سلول‌های مژک‌دار و دپلاریزه‌شدن این ue‏ می‌گردد. به 
به سمت داخل و یا 

کنند. سلول‌های مژی‌دار دپلاریزه و یا 
هییر پلاریزه خواهند شد. دپلاریزه‌شدن سلول‌های مرکدار 
سرانجام سبب تحریک عصب حلزونی می‌شود زیرا این 
عصب با قاعده سلول‌های مزک‌دار سیناپس می‌دهد. عصب 
حلزونی نیز ایمپالس‌های شنوایی را به سیستم عصبی 
مرکزی می‌برد. 


ay yb cyl‏ زمانی که قیبرهای قاعد .«ای 


سل داحل ple‏ رو نی 
۳ داخل نردبان دهلیزی و صماخی, ب« 
awl‏ داخل نردبان میانی Aton!‏ نام دارد که حاوی مقادیر 
زیادی از یون‌های پتاسیم می‌باشد. اندولنف توسط تبفه 
(Stria vascularis) ©‏ ترشح می‌گردد. پتانسیل 
الکتریکی اندولنف نسبت dy‏ پری لنف» ۸۰+ میلی‌ولت است. 
رآس سلول‌های مزک‌دار و مژک‌ها در داخل اندولنف غوطه‌ور 
می‌باشند اما قاعده آنها در داخل پری‌لنف قرار گرفته است. با 
بازشدن کانال‌های کاتیونی سلول‌های مزک‌دار. مقادیر 
alll‏ از یون پتاسیم از ندوانف وارد سلول مزک‌دار شده و 
آن را دپلاریزه می‌کنند. 


au‏ نام دارد. اما 


عسر وق 


فیبرهای قطور و کوتاه در فرکانس‌های بالا مرتعش شده و 
فرکانس‌های پایین اصوات» فیبرهای طویل و نازک انتهای 
حلزون را به ارتعاش در می‌آورند. تشدید فرکانس بالا در 
Lis‏ قاعده‌ای در ابتدای حلزون به وجود می‌آید و تشدید 
فرکانس‌های Geb‏ در انتهای حلزون ایجاد می‌شود. 

پس از رسیدن صوت به گوش, ارتعاش پرده صماخ و در 
نتیجه» استخوانچه‌ها سبب می‌شود تا کفه استخوانچه رکایی 
از Crow‏ دریچه بیضی وارد نردبان دهلیزی حلزون شده و 
مایع آن قسمت را به حرکت در آورد. ارتعاش gle‏ نردبان 
دهلیزی, مایع نردبان میانی را نیز به ارتعاش در می‌آورد زیرا 
غشاء نازک رایسنر مانعی در برابر انتشار این ارتعاشات 
نمی‌باشد. ارتعاش مایع سپس به سمت نوک حلزون که 
هلیکوترما (helicoterma)‏ نام دارده پیش می‌رود. ارتعاش 
ale‏ موجب می‌شود تا سلول‌های مزک‌دار اندام کورتی که بر 
روی غشاء قاعده‌ای آن واقع شده‌اند. تحریک شوند. اندام 
کورتی حاوی یک ردیف سلول مژک‌دار داخلی به تعداد 
۰ عدد و سه تا چهار ردیف سلول مژک‌دار خارجی به 
تعداد ۱۲۰۰۰ عدد می‌باشد Js)‏ ۱۰-۱۲). قاعده و پهلوی 
سلول‌های مزک‌دار با شبکه‌ای از انتهاهای عصبی عصب 
عصبی به سلول‌های مژک‌دار خارجی منتهی می‌شوند. 
سلول‌های مژک‌دار داخلی مسئول تشخیص و افتراق صوت 
بوده و سلول‌های مژک‌دار خارجی وظیفه تعدیل حساسیت 
اندام کورتی به صوت را برعهده دارند. سلول‌های مزکدار 
فیبرهای عصب شنوایی را تحریک کرده و این فیبرها به 
گانگلیون مارییچی کورتی می‌روند. سلول‌های عصبی 
گانگلیون مارپیچی» آکسون‌های خود را به عصب حلزونی و 
سپس سیستم عصبی مرکزی در سطح بخش فوقانی 
بصل‌النخاع می‌فرستند. 

همان طور که در شکل ۱۰-۱۲ مشاهده می‌کنید. 
مژک‌های سلول‌های مژک‌دار موسوم به مزک‌های فضایی 
(Stereocillia)‏ از سمت فوقانی در غشاء تکتوربال یا 


پوشاننده فرو می‌روند. حرکت غشاء پایه موجب می‌شود تا 
مژک‌ها در lio‏ غشاء تکتوریال به سمت جلو و عقب حرکت 
کنند. مژک‌های موجود بر سطح سلول‌های مژک‌دار از کوتاه 
به بلند مرتب شده‌اند و نوک هر She‏ با مک بعدی به واسطه 
فیلامان‌های نازکی متصل شده است. خم‌شدن مژک‌ها در 
جهت She‏ بلندتر سبب می‌شود تا نیروی مکانیکی‌ای ایجاد 
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کورتی وارد هسته‌های حلزونی پشتی و شکمی واقع در بخش 
فوقانی بصل‌النخاع می‌شوند. در اینحا plod‏ فیبرهای عصبی 
سینایس کرده و نورون‌های رده دوم به هسته زیتونی فوقانی 
ختم می‌شوند و عده کمی نیز (با عبور از جسم دوزنقه‌ای) به 


همان طور که قبلاً گفته شد. اصوات با فرکانس بالا» غشاء 

فاعده‌ای را در ابتدای حلزون بیشتر مرتعش می‌کنند و اصوات 

با فرکانس پایین آن را در انتهای حلزون فعال می‌کنند. 

3 کاس Ae 35 lassie peli‏ فاعته‌ای را در فاضله بین dol‏ 

دو حد فعال می‌سازند. بسته به اینکه صوت شنیده شده کدام 

پر[ فاد rls’‏ را بش Md‏ ام کمن مقر فصن 
می‌دهد که فرکانس صوت شنیده شده در چه حدی است 
(اصل مکانی برای تعیین فرکانس صوت). dy‏ علاوه در مسیر 

عصب حلزونی به قسمت‌های بالاتر سیستم عصبی» 

هسته‌های حلزونی مغز می‌توانند فرکانس‌های مختلف صوت 

را از هم تفکیک دهند pol)‏ فرکانس). 
شدت صوت به وسیله سیستم شنوایی حداقل dy‏ سه 

ee Oe زو‎ 

). به تدریج که صدا بلندتر می‌شود دامنه ارتعاش غشاء 
قاعده‌ای و همچنین سلول‌های مژکدار, افزایش پیدا 
می‌کند. به گونه‌ای که سلول‌های مزکدار انتهاهای 
عصبی را با فرکانس‌های بالاتر تحریک خواهند کرد. 

۲ با افزايش دامنه ارتعاش» سلول‌های مزک‌دار بیشتر و 
بیشتری در حاشیه بخش ارتعاش‌کننده غشای قاعده‌ای 
نحریک می‌شوند و این yal‏ سبب جمع فضایی 
ایمپالس‌ها می‌گردد. ay‏ این معنی که انتقال از طریق 
نعداد زیادی از فیبرهای عصبی انجام می‌شود نه 
فیبرهای معدود. 

۲ ان ها هار اش با رما AG‏ را سا 
قاعده‌ای به شدت‌های WO‏ نرسد dy‏ صورت چشمگیری 
تحریک نخواهند شد و تحریک این سلول‌ها احتمالا 
tae‏ عضنی را از شدت MS cob lps eV‏ 
شدت صوت با واحد بل (bel)‏ و 0.05 (decibel)‏ 


سنجیده می‌شود. یک افزایش ۱۰ برابری در Syl‏ صوتی» 
دسی‌بل به معنای یک افزایش ۱/۲۶ برابری در انرژی صوتی 
ان 

فرکانس اصوات قابل شنیدن برای انسان ۲۰ تا ۲۰۰۰۰ 
سیکل در ثانیه است که در سنین پیری کاهش می‌یابد (۵۰ تا 
۰ مسیکل در (ast‏ البته این محدوده فرکانس در حداکثر 
شدت صوت قابل شنیدن cul‏ و با کاهش شدت صوت 


ورنیکه (Wernicke’s area)‏ موجب می‌شود تا تفسی 


مفهوم کلمات برای فرد غیرممکن شود. 


ues‏ جهت افقی مبداً صوت با دو روش اصلی انجام 
می‌گیرد: ۱) تأخیر زمانی بین ورود صدا به داخل یک گوش و 
ورود آن به گوش مقابل» ۲) اختلاف بین شدت صوت در دو 
گوش. مکانیسم اول در فرکانس‌های زیر ۳۰۰۰ سیکل در 
نانیه به بهترین وجه عمل می‌کند و مکانیسم دوم در 
فرکانس‌های SVL‏ نکته قابل توجه این است که مکانیسم 
تأخیر زمانی. جهت صوت را نسبت به مکانیسم شدت با دقت 
قوف dines aes‏ له ges‏ یک او col‏ کاتسا 
نمی‌توانند تعیین کنند که صدا از WL‏ پایین» عقب & جلوی 
فرد می‌آید. اين عمل به طور عمده توسط لاله‌های دو گوش 
انجام می‌شود. 

گام عبی ین یت سوت به و مدب 
His Sal eh ot‏ ی 


می‌شود. هسته زیتونی فوقانی خارجی با مقایسه اختلاف 


هیسته4 J j‏ بو نونی 9 


شدت صوتی که وارد گوش می‌شوده جهت صوت را تعیین 
می‌کند. هسته زیتونی داخلی 99 گروه دندریت ek‏ به 
راست و دیگری به چپ می‌رود. بنابراین 
راست می‌آیند. دندریت‌های سمت راست را بیشتر تحریک 


کرده و اصواتی که از سمت چپ می‌آیند» بیشتر دندریت‌های 
فضایی سیکنال‌ها به قشر شنوایی منتقل می‌شود و در اینجا 
جهت صوت dy‏ وسیله موفعیت نورون‌هایی که بیش از همه 
تحریک شده‌انده تعیین می‌شود. 


SIS )۱ به دو نوع تقسیم می‌شود:‎ as باکری‎ abst 
ee Sack eene 
گرم شدای که تا‎ WV grates cach eal ls 
آسیب ساختمان‌های فیزیکی گوش است که خود صوت را به‎ 
حلزون هدایت می‌کنند. کری هدایتی معمولا در نتیجه فیبروز‎ 


هسته زیتونی همان سمت می‌روند. مسیر شنوایی از این 
هسته‌ها از طریق لمسنیسکوس جسانبی (Lateral‏ 
lemmniscus)‏ به سمت بالا می‌رود. Sp‏ از فیبرها در هسته 
لمنیسکوس جانبی خاتمه dub po‏ ولی عده زیادی از کنار 
این هسته عبور کرده و ay‏ کولیکولوس تحتانی می‌روند. جابی 
که تمام یا تقریبا pled‏ فیبرهای شنوایی سیناپس می‌کنند. راه 
عصبی از اینجا به هسته زانوبی داخلی (MGN)‏ تالاموس 
می‌رود و ples‏ فیبرها در این محل سیناپس می‌کنند. سرانجام 
راه‌های عصبی شنوایی به وسیله تشعشع شنوایی به قشر 
شنوایی واقع در شکنج فوقانی لوب تمیورال ختم می‌شوند. 

همان طور که در شکل ۱۰-۳ می‌بینید» در سه مکأن 
پعنی جسم ذوزنقه‌ای (Terapezoid body)‏ رابط بین دو 
هسته لمنیسکوس جانبی و رابط متصل‌کننده دو کولیکولوس 
می‌دهد. 


تون 
قشمر شنوایی مفز بد طور عمده بر روی سطح فوق گیجگاهی 
شکنج تمپورال فوقانی قرار دارد و از Bled‏ فیزیولوژیک به دو 
بخش عمده تفسیم می‌شود: قشر شنوایی اولیه و قشر 
ارتباطی شنوایی پا قشر انویه شنوایی. قشر شنوایی اولیه به 
طور مستقیم به وسیله فیبرهایی که از جسم زانویی داخلی 
می‌آیند تحریک می‌شود» در حالی که ناحیه ارتباطی شنوایی 
a‏ صورت ثانویه به وسیله ایمپالس‌های قشر شنوایی اولیه و 
نیز فیبرهایی از نواحی ارتباطی تالاموس در مجاورت جسم 
زانویی داخلی تحریک می‌گردد. 

نواحی خاصی برای کشف فرکانس اصوات شنیده شده در 
یک انتهای این نواحی را تحریک کرده و اصوات با فرکانس 
تونوتوییک (نقشه‌هایی برای محل قرارگیری (Spe‏ در قشر 
شنوایی علاوه بر امکان تعیین فرکانس به قشر شنوایی اين 
امکان را می‌دهد که بتواند جهت صوت یا تغییرات خاص 

برداشتن دوطرفه قشر شنوایی اگر چه سبب کری 
نمی‌شود bel‏ موجب کاهش حساسیت شنیدن و همچنین PIS‏ 
توانایی تمییز فرکانس‌های Spo‏ مختلف و الگوهای صوتی 


فصل ۱۰ - حواس ویژه 


محتوی تعداد زیادی میکروپرز با 
از Slaw‏ به نام منفذ چشایی به داخل دهان کشیده شده‌اند 


aS هام سای اس‎ ps 


چشایی می‌گردد. 
جوانه‌های چشایی بر روی سه قسمت عمده از زبان 
بیشتر وجود دارند: ۱) بر روی دیواره فرورفتگی‌های اطراف 


خلفی زبان به وجود می‌آورند؛ ۲) بر روی پرزهای قارچی ‏ 
در امتداد سطوح ‏ 


پرزهای برگی شکل واقع در چین‌های زبان 
طرفی زبان. البته جوانه‌های چشایی تا حد کمی بر روی سقف 
دهان و نیز تعداد کمتری در ستون‌های لوزه‌ای» اپی‌گلوت و 
حتی بخش ابتدایی مری نیز قرار دارند. 

هر جوانه چشایی در غلظت‌های پایین ماده چشایی» 
معمولاً بیش از همه به یکی از پنج محرک چشایی اولیه 
پاسخ می‌دهد اما در غلظت‌های WL‏ بیشتر جوانه‌های 
چشایی می‌توانند به وسیله دو يا تعداد بیشتری محرک 
چشایی اولیه و نیز چند محرک چشایی دیگر که در گروه‌های 
چشایی اولیه نمی‌گنجند. تحریک شوند. سلول‌های چشایی 
حاوی گیرنده‌های پروتئینی هستند که به ماده شیمیایی 
خاصی می‌چسبند. Eg)‏ پروتئین گیرنده در هر jy‏ چشایی» نوع 
مزه‌ای که درک می‌شود را تعیین خواهد کرد. چسبیدن ماده 
شیمیایی به Gel‏ پروتئین‌ها سبب بازشدن کانال‌های سدیمی 
در سطح غشاء سلول‌های چشایی» ورود سدیم به داخل این 
سلول‌ها و Lalas‏ دپلاریزاسیون این سلول‌ها می‌شود. اتصال 
یون‌های سدیم و هیدروژن که به ترتیب مسئول حس شوری 


و ترشی هستند به پروتئین‌های گیرنده خاص خود» مستقیماً 


سبب بازشدن کانال‌های یونی می‌گردد اما مواد مسئول تولید 
حس شیرینی و تلخی با اتصال به پروتئین‌های گیرنده خود 
بر سطح سلول‌های چشایی, پیامبرهای ثانویه را در داخل 
جوانه‌های چشایی فعال می‌کنند و این پیامبرهای ثانویه 
موجب joy‏ تغییرات شیمیایی درون سلولی می‌شوند که 
سیگنال‌های چشایی را به وجود خواهند آورد. 


۳ 


: ۵ & of 


ایمپالس‌های چشایی Lie‏ گرفته از دو سوم قدامی زبان ابتدا 
وارد عصب زبانی شده و سپس از طریق طناب صماخی 


گوش She‏ که به دنبال عفونت‌های مکرر یا در یک بیماری 
ارثی به نام اتواسکلروز رخ می‌دهد» به وجود می‌آید. در 
برخی موارد کری هدایتی, کف استخوانچه رکابی به واسطه 
افزایش رشد استخوانی به لبه‌های پرده بیضی قفل می‌شود 
که به Cpl‏ مورده "نتباوز اطلاق می‌شود. 

جهت تشخیص اختلالات شنوایی از دستگاهی به نام 
اودیومتر (audiometer)‏ استفاده می‌شود. اساس کار این 
ستگاه Jol‏ امواج با فرکانس‌های مختلف از طریق گوش 
و همچنین استخوان به گوش فرد می‌باشد. نوع و شدت 
اختلال حاصله را از روی نتایج به دست آمده (اودیوگرام) 


می‌توان تعیین کرد. 


حس جشایی 


حواس چشایی را به ۵ گروه اصلی ترشی» شوری» شیرینی» 
تلخی و یومامی (uMami)‏ تقسیم‌بندی می‌کنند. مزه ترشی 
حس ترشی بیشتری ایجاد می‌کند. مزه شوری به وسیله 
نمک‌های یونیزه و عمدتاً یون سدیم ایجاد می‌شود. برخی از 
موادی که موجب بروز مزه شیرینی می‌شوند» عبارتند از: 
اسیدهای سولفونیک» اسیدهای هالوژنه و نمک‌های معدنی 
سرب و بریلیوم. مواد آلی با زنجیره بلند که محتوی نیتروژن 
هستند و آلکالوئیدها مانند کینین» کافئین؛ استریکنین و 
نیکوتین سبب ایحاد مزه cou‏ می‌شوند. یومامی یک کلمه 
ژاینی به معنی لذیذ می‌باشد و ojo‏ غالب غذاهای حاوی 
L-glutamate‏ از قبیل عصاره‌های گوشت و pir‏ مانده است. 

حداقل غلظتی از یک ماده که می‌تواند سبب حس 
مزه‌ای خاص شود !. 2 برای آن ماده نام yb‏ 
he alah beasts el tewcte den dS‏ 
چشایی Poul‏ است» چون این حس ae ae Su‏ 
می‌کند. ca ae Se es‏ در ae‏ = 


ei a LS J Got 


۳ Baths. هستند.‎ er حس‎ es اصلی‎ Wea 
و‎ (Sustentacular cells) ot 5 lig Ss از سلول‌های‎ 
های سای‎ Nl gly Sac شکیل‎ pple Jil 


Olfactory bulb 


Mitral cell 


Bowman's 


Glomerulus gland 


cells 


شکل ۱۰-۱۴.سازمان‌بندی غشاء بویایی» Shy‏ بویایی و اتصالات 


راه بویایی. 


گرفته‌اند و موکوس را روی سطح غشاء بوبایی ترشح می‌کنند. 
همان‌طور که در شکا ۱۰-۵ نشان داده شده است؛ 


ماده بودار پس از بوئیده‌شدن» به مخاط BS is‏ حاوی 
ola Sho‏ بویایی است» انتشار wb‏ این ماده سیس به 
گیرنده موجود بر سطح Sho‏ بویایی متصل شده و این گیرنده 
نیز پروتئین :) راکه ترکیبی از سه زیر واحد 9B a‏ « است و 
در غشاء She‏ بویایی واقع است فعال می‌کند. در اين حالت 
آدنیلیل سیکلاز داخل غشاء Sho‏ بویایی را فعال می‌کند. 
آدنیلیل سیکللاز نیز تعداد زیادی مولکول آدنوزین تری‌فسفات 
(ATP)‏ را به آدنوزین مونوفسفات حلقوی (CAMP)‏ 
تبدیل می‌کند. سرانجام» cAMP‏ حاصله یک پروتئین غشایی 
دیگر را که یک کانال سدیمی دریچه‌دار است» فعال می‌کند. با 
فعال‌ندن این «JET‏ مقدار زیادی یون مثبت سدیم وارد 
غشاء مژک بویایی شده و پتانسیل عمل اب‌حاد می‌کند. 
پتانسیل Jos‏ حاصله نیز به وسیله عصب بویایی به سیستم 
عصبی مرکزی ارسال می‌شود. 

مواد محرک بویایی ub‏ هم محلول در آب و هم محلول 
در چربی باشند. حلالیت در آب برای گذشتن این مواد از 
مخاط و رسیدن به مژک‌های بویایی ضروری است. حلالیت 
در چربی نیز برای گذشتن این مواد محرک از اجزاء لیپیدی 
موک‌ها لازم انست: 


(chorda tympani)‏ به عصب صورتی می‌پیوندند و از 
طریق آن به دسته منزوی (tractus solitarius)‏ در ساقه 
مغز می‌رسند. ایمپالس‌های نواحی خلفی زبان و نواحی خلفی 
دهان و گلو از طریق عصب زبانی حلقی وارد دسته منزوی 
شده و در نهایت تعداد کمی از سیگنال‌های چشایی نیز از 
قاعده زبان و plo‏ نواحی خلفی به وسیله عصب واگ به 
دسته منزوی می‌روند. ایمپالس‌های چشایی نهایتاً از دسته 
منزوی به هسته میانی خلفی شکمی تالاموس می‌روند. از این 
Abadi‏ نورون‌های رده سوم به نوک تحتانی شکنج ALS‏ 
مرکزی در قشر آهیانه‌ای که محل درک حواس چشایی است» 
می‌روند. 

برخی از سیگنال‌های چشایی از هسته منزوی به طور 
مستقیم به هسته‌های بزاقی فوقانی و تحتانی منتقل 
می‌شوند. این هسته‌ها هم به نوبه خود سیگنال‌ها را به غدد 
بزاقی دهان ارسال کرده و به کنترل ترشح بزاق در ضمن WE‏ 
خوردن کمک می‌کنند. ۱ 


تطایق چشایی 

تطابق چشایی بدین معنی است که تحریک مداوم گیرنده 
چشایی توسط یک مزه خاص در Caled‏ سبب از بین‌رفتن با 
کاهش حس آن مزه پس از حدود یک دقیقه L‏ بیشتر 
می‌گردد. تطابق خود گیرنده‌های چشایی مسئول ایجاد نیمی 
از تطایق چشایی Curl‏ و نیمی دیگر از تطابق مربوط به 
تطابق خود سیستم عصبی مسئول درک حس چشایی از 


سلول چشایی تا قشر منز می‌باشد. 


بخش فوقانی حفرات بینی حاوی غشاء بویایی می‌باشد که به 
Crow‏ داخل و خارج حفرات بینی نیز چین می‌خورد. غشاء 
بوبایی حاوی تعداد زیادی سلول بویایی می‌باشد (شکل 
ole Jol uw‏ بویایی در atl‏ سلول‌های عصي دو قطبی 
gy cele aes cs‏ تسس ها اس ای سول شا 
شاخه‌شاخه شده و مزک‌هایی را پدید می‌آورند که بر روی 
سطح مخاطی بینی قرار گرفته و مسئول گزارش حواس 
بویایی هستند. تعداد زیادی غدد کوچک بومن (Bowman’s‏ 
gland)‏ در Labs Lic‏ در میان سلول‌های بویایی قرار 


۳۳۹ 


fund‏ ۱۰ - حواس ویژه 


فرض می‌شود که پس از شروع یک محرک بویایی» سیستم 
عصبی مرکزی, به سرعت فیدبک مهاری قدرتمندی به 
وجود می‌آورد تا جلوی رلهشدن سیگنال‌های بویایی از پیاز 
بویایی را بگیرد. 


ad tte | 


احساس‌های اصلی بویایی که تاکنون شناخته شده‌اند شامل 
موارد زیر می‌باشند: 
\( بوی کافوری (Comphoraceous)‏ 
۲) بوی مشک (Musky)‏ 
۳) بوی گل (Floral)‏ 
۴ بوی نعناع (Pepperminty)‏ 
۵) بوی اتر (Etheral)‏ 
*( بوی تند (Pungent)‏ 
۷ بوی متعفن (Putrid)‏ 


۱ شش شله سکم تاش‎ Gut OS 
si a tole * کی وم مر ها‎ 


ور ade ae‏ اف Rc‏ 
ایمپالس‌های بویایی از سلول‌های بویایی وارد بباز wise‏ 
(Olfactory bulb)‏ می‌شوند و از آنحا فیبرهای عصب 
بویایی که عصب جمجمه‌ای [ یا مسیر بوپایی نامیده 
می‌شوند. به سمت VO‏ می‌روند. پیاز بویایی بر روی 23 
غربالی (Cribriform plate)‏ قرار گرفته و اعصاب کوچک 
بویایی از گیرنده‌های aby:‏ از طریق سوراخ‌های تیغه غربالی 
وارد پیاز بویایی می‌گردند. آکسون‌های سلولهای بویایی ابتدا 
وارد ساختمان‌های کروی شکلی به نام گلومرول در پیاز 
Cobo‏ می‌گردند (شکل ۱۰-۱۴). البسته دندریت‌های 
سلول‌های میترال و کلافه‌ای که اجسام سلولی آنها در پیاز 
obo‏ بالاتر از گلومرول‌ها قرار گرفته‌اند نیز وارد گلومرول‌ها 
می‌شوند. این دندریت‌ها به نوبه خود سینایس‌هایی از 
نورون‌های بویایی دریافت می‌کنند و سلول‌های میترال و 
سلول‌های کلافه‌ای» آکسون‌های خود را از طریق aly‏ عصبی 
بویایی ارسال می‌کنند تا احساس‌های بویایی را به داخل 
سیستم عصبی مرکزی انتقال دهند. راه cathy‏ پس از خروج 
از پیاز بویایی در محل اتصال قدامی مزانسفال و مخ وارد 
مغز می‌شود. در این محل, oly‏ بویایی به دو مسیر تقسیم 


می‌شود که یکی به طرف داخل به ناحیه بوبایی داخلی 


Odorant a yl, 
Odorant | 
receptor 


G-protein 
a. » cAMP Cytoplasmic side 


سلول‌های بویایی در حالت طبیمی دارای پتانسیل داخل 
غشایی ۵۵- میلی‌ولت بوده و پتانسیل عمل را با فرکانسی در 
حدود ۱ بار در هر ۲۰ ثانیه تا ۲ الی ۳ بار در هر Asi‏ ارسال 
lett iS‏ مواد بودار به Sho‏ یویایی با دپلاریزه‌کردن 
سمت داخلی غشاء بوبایی» پتانسیل استراحت آن را از ۵۵- 
به Vs‏ یاحتی کمتر رسانده و Gute‏ ترتیب» تعداد 
پتانسیل‌های عمل ارسالی از اين سلول‌ها را تا ۲۰ الی ۴۰ بار 


در هر انیه افزایش می‌دهد. 


گیرنده‌های بوبایی در ثانیه اول پس از تحریک به میزان ۵۰ 
درصد یا بیشتر تطابق پیدا می‌کنند و پس از آن» روند تطابق 
بسیار کمتر و کندتر می‌شود تا جایی که پاسخ بویایی به آن 
ماده خاص در نهایت خاموش می‌شود. مکانیسم نورونی 
فرضی تطابق به قرار زیر است: تعداد زیادی فیبرهای عصبی 
مرکز گریز از نواحی بویایی مغز در جهت معکوس در امتداد 
مسیر بویایی سیر می‌کنند و در سلول‌های مهاری ویژه‌ای در 
پیاز بویایی به نام w‏ 


قدیمی کنترل اتنوماتیک و تا حدی قابل یادگیری )59 
aol‏ بویایی خارجی مسیرهای زیادی به یک بخش 
قدیمی‌تر قشر به نام پالئوکور تکس در بخش قدامی داخلی 
لوب تمیورال می‌فرستد. این بخش less‏ ناحیه در کل سر 


ّ 


تالاموس & سمت قشر Jpg? po‏ وند. 


1 نم بویایی Lae‏ نت 
مسیر بویایی جدید از هسته پشتی میانی تالاموس» عبور 


کرده و به ربع خلفی جانبی قشر اورییتوفر ونتال می‌رود. این 
سیستم در درک و آنالیز خودآگاه حس بویایی نقش دارد. 


کنترل مرکز گریز در پیاز بویایی 

برخی فیبرهای مرکز گریز از مناطق مربوط به بویایی در مغز 
به Crow‏ پایین آمده و در تعدادی از سلول‌های گرانولر که بین 
سلول‌های میترال و BIS‏ در پیز وایی قرر کرفته‌نده 
تم calm gle lig yn‏ گرانوار al JSS‏ منهاری ببة 
سلول‌های میترال و کلاه‌ای ارسال می‌کنند. این فیدیک 
مهاری ممکن است وسیله‌ای برای حدت بخشیدن به توانایی 
ویژه شخص در تمییز یک بو از 692 دیگر باشد. 


می‌رسد و دیگری به طرف خارج به aol‏ بویایی خارجی 
می‌رود. ناحیه obo‏ داخلی نمودار یک سیستم بسیار قدیمی 
اطلاعات خود را به یک سیستم بویایی قدیمی و یک سیستم 
بویایی جدید می‌فرستد. 

سیستم بویایی ابتدایی (ناحیه بویایی داخلی) از گروهی از 
eal ole as‏ وا وی SSS‏ مت ارت که 
مهم‌ترین lett‏ هسته‌های تبغه‌ای هستند. این هسته‌ها؛ 
جاری‌شدن بزاق و polo‏ پاسخ‌های تغذیه‌ای ناشی از بوی غذا 
یا تحریکات هیجانی ابتدایی همراه با بو در حیوانات می‌باشد. 


سیستم یویایی قدیمی 

سیستم بویایی قدیمی از قشر پره‌پیریفورم و پیریفرم و 
بخش قشری هسته‌های آمیگدالوئید تشکیل شده است. از 
این oles‏ مسیرهای عصبی تقریباً به plat‏ قسمت‌های 
سیستم لیمبیک به ویژه هبپوکامپ می‌روند. سیستم بویایی 


نوروفیز یولوژی حرکتی و انسجامی 


Solitary cell Sensory root 


External basal cells 


Corticospinal tract 


Interneurons 


Anterior motor 
neurons 


Motor root 
ارتباطات فیبرهای عصبی حسی و فیبرهای قشری‎ ۱۱ Sa 


نخاعی یا نورون‌های واسطه‌ای و نورون‌های حرکتی قدامی نخاع. 


roe ior motor مب‎ 


(interneurons) .<¢ 5 g neurons) 


تفسیم می‌کنند. 

نورون‌های حرکتی قدامی Lido‏ خروج اعصاب حرکتی‌ای 
هستند که به عضلات ue neat asad‏ این 
حر؟ a‏ نوع bony‏ در درشت ee‏ 


اعمال حرکتی نخاع .. 


نخاع به خودی خود دارای اعمال حرکتی محزایی می‌باشد که 
می‌توانند تحت تأثیر فشر مغزه مهار یا تسهیل شوند. در این 
فصل در ارتباط با این اعمال نخاع صحبت خواهد شد. 

uly‏ مطالعه عملکرد نخاعی از دو نوع مدل حیوانی 
عی (Spinal)‏ که gles‏ آن به 
cae hr as eee‏ است و 
۲ حیوان بی‌مخ (Decerebrated)‏ که در | 
قسمت میانی تا پایین مزانسفال به طور عرضی lad‏ شده 
است. در حیوانات cb‏ عملکردهای نخاعی در ابتدا به 
شدت تضعیف می‌شوند اما در حیوانات پست‌تر پس از چند 


ن ساقه مغز در 


ساعت تا چند هفته و در میمون‌ها پس از چند هفته به حد 
ی بر می‌گردند » ae ee ue.‏ ساقه = در سطح 
مهاری ۳ از Sly‏ بالاتر sais | us‏ ساقه مغز به سمت 
هسته‌های کنترل‌کننده عضلات و سیستم دهلیزی می‌شود. 
در این حالت» هسته‌های فوق تسهیل شده و رفلکس‌های 
حرکتی نخاع به شدت فعال می‌شوند. 

قطع عرضی یک نیمه از نخاع در شکل ۱۱-۱ نشان 
همان طور که مشاهده می‌کنید نخاع از ماده 
ir permed‏ وا مان مه ال rene‏ یج 
است. ماده خاکستری محل قرارگیری جسم سلولی 
نورون‌های نخاعی می‌باشد و ماده سفید محل ورود و خروج 
اعصاب محیطی است. میلین موجود در cyl‏ اعصاب مسئول 
رنگ سفید پیرامون نخاع می‌باشد. تمامی ورودی‌های حسی 
به نخاع از طریق شاخ خلفی نخاع وارد آن می‌شوند. ین 
ورودی‌ها يا در همین pid ore‏ شده و یا به سطوح بالاتر 


دا ات 


Motor 


a y la 1 y 
5 pms, 


Extrafusal 
fibers 


Alpha motor 
ending 


Primary 
ending 


Gamma motor Fluid 
ending cavity 


Secondary Intrafusal 
ending fibers 


1 0 


تیک ۱-۴ ۱. دوک عضلانی و عصب‌دهی حسی و حرکتی آن. 


هر دوک عضلانی از ۲ تا ۱۲ فیبر عضلانی داخل دوکی 
تشکیل شده است که در دو انتهای خود نوک‌تیز بوده و به 
گلیکوکالیکس فیبرهای بزرگ عضلانی خارج دوکی 
می‌چسبند (شکل ۱۱-۲). قسمت مرکزی عضلات داخل 
دوکی فاقد فیلامان‌های انقباضی بوده و بنابراین منقبض 
نمی‌شود اما دو انتهای cyl‏ عضلات توسط فیبرهای گامای 
شاخ قدامی نخاع (فیبرهای وابران (LIF‏ منقبض شده و سبب 
کشیده‌شدن قسمت مرکزی این عضلات می‌شوند. فیبرهای 
وابران آلفا (Aa)‏ نیز عضلات قطور خارج دوکی را منقبض 
می‌کنند. 

بنابراین زمانی که کل عضله و یا بخش‌های انتهایی 
فیبرهای داخل دوکی کشیده شوند. قسمت مرکزی دوک که 
بخش حسی آن است deb)‏ گیرنده4 کشیده شده و تحریک 
Sat cat‏ 

99 نوع انتهای حسی در ناحیه گیرنده دوک عضلانی 
یافت می‌شوند: LL‏ اولیه و LL‏ ثانویه که در شکل ۱۱-۲ 
نشان داده شده‌اند. همان طور که در این شکل می‌بینید. 
فیبرهای قطور حسی (نوع (Ia‏ به دور بخش مرکزی دوک 
ماربیچی را تشکیل می‌دهند. اما فیبرهای حسی پایانه ثانو به 
یا abl‏ کل افشان» از فیبرهای عصبی نوع TT‏ بوده و در 
اطراف پایانه عصبی Adel‏ قرار گرفته‌اند 

فیبرهای داخل دوکی را نیز به دو نوع تقسیم‌بندی 
می‌کنند: 

0 فیبرهای کیسه هسته‌ای (فیبر فوقانی شکل (VIMY‏ 
که در آنها تعداد زیادی هسته در داخل کیسه متسعی در 


کوچک‌تر cola ley!‏ خود را منتقل می‌کننده سبب انقباض 
فیبرهای داخل دوکی می‌شوند که جلوتر توضیح داده خواهد 

نورون‌های واسطه‌ای» نورون‌های کوچکی هستند که در 
تمام قسمت‌های ماده خاکستری نخاع وجود دارند. این 
نورون‌ها با RAL‏ و با نورون‌های حرکتی قدامی ارتباط 
جمع‌بندی‌کننده نخاع می‌باشند. به عنوان مثال بیشتر راه‌های 
حرکتی از مغز و قسمت‌های فوقانی سیستم عصبی که به 
نخاع می‌رسند» ابتدا به نورون‌های واسطه ختم شده و در 
آنجا با سیگنال‌های مربوط به سایر راه‌های نخاعی يا اعصاب 
نخاعی ترکیب می‌شوند و سپس به نورون حرکتی قدأمی 


می‌روند. 
سلول رنشاو 


در شاخ قدامی نخاع و در مجاورت نورون‌های حرکتی قدامی» 
سلول‌های (Renshaw cells) slic,‏ قرار گرفته‌اند. این 
سلول‌هاء نورون‌های واسطه مهاری بوده و زمانی که نورون 
حرکتی قدامی تحریک می‌شوده سلول رنشاو مجاور آن نیز 
تحریک می‌گردد. تحریک این سلول‌ها موجب می‌شود تا 
نورون‌های حرکتی که در اطراف نورون حرکتی قدامی 
تحریک شده وجود دارنده مهار گردند (اصل مهار جانبی) 


قسییرهای مسختص نخاع {Propriospinal fibers)‏ 
رشته‌های عصبی‌ای هستند که در داخل نخاع از یک قطعه 
به قطعه دیگر می‌روند. 


برخی از گیرنده‌های حسی تخصص abl‏ عضلانی مسئول 
ارسال وضعیت عضلات در هر لحظه به سیستم عصبی 
مرکزی می‌باشند. اين گیرنده‌ها شامل دوک‌های عضلانی 
(Muscle spindles)‏ و اندام‌های وتری گلژی می‌باشند. 
درک‌های عفاان SESE‏ روط مه ظیل baie‏ 
فرکانس تغییر طول آن را به سیستم عصبی می‌فرستند و 
اندام‌های وتری گلزی واقع در تاندون عضله اطلاعات 
مربوط به تانسیون تاندون یا فرکانس تغییر تونوس آن را 


افصل ۱ - نوروفیزیولوژی حرکتی و اتسجامی _ Yor‏ 


Dynamic +y fiber ,Static y fiber . Group la fiber 
(efferent) ve (efferent) 3 (primary afferent) 
Plate a , سچ‎ Group ۱۱ fiber 
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Trail ending 


!| جزئیات ارتباطات عصبی از فیبرهای دوکی با کیسه 


هسته‌ای و زنجیر ه هسته‌ای. 


سیناپس می‌دهد (مسیر تک سینایسی). تحریک نورون‌های 
حرکتی قدامی نیز به نوبه خود موجب انقباض عضله کشیده 
شده می‌گردد. رفلکس کششی نیز به دو نوع دینامیک و 
کشیده‌شدن ناگهانی یک عضله فعال شده و با تغییرات 
اکهانی در طول عضله مقابله می‌کند. مسئول ایجاد رفلکس 
کششی دینامیک همان پایانه‌های حسی اولیه دوک عضلانی 
می‌باشند. رفلکس کششی دینامیک پس از کشیده‌شدن 
Abas‏ در کسری یک asl‏ به پایان می‌رسد. در این هنگام 
یک رفلکس )4 واسطه پایانه‌های اولیه و 
تانویه) یک دوره ۳7 من از آن ادامه پیدا سی‌کند و 
درجه انقباض عضله را ثابت نگه می‌دارد. 

اهمیت دیگر رفلکس کششی این است که یک عمل 
تعدیل‌کننده یا نرم‌کننده را در عضلات برعهده دارد. در غیاب 


۳ سا سا 
i$‏ 


این رفلکس» حرکات عضلات 4 صورت نرم انجام نمی‌شود 
بلکه به صورت پرشی خواهد بود. زیرا سیگنال‌های عصبی 
که به عضلات می‌رسند dy‏ صورت غیر یکنواخت و با 
شدت‌های گوناگون به gl‏ ارسال می‌شوند. 


زمانی که فیبرهای عصبی ۸۵ Rios‏ می‌شوند تا Ais:‏ 
را منقبض کنند» فیبرهای گاما نیز همزمان با آنها فعال 
می‌شوند. در این حالت همزمان با انقباض فیبرهای قطور 
EE‏ دوکی» فیبرهای داخل دوکی نیز منقبض می‌شوند. این 
مکانیسم دو اثر دارد: Jal‏ اینکه جلوی pdt‏ طول بخش 
گیرنده دوک عضلانی را طی دوره انقباض کل عضله می‌گیرد 
و بنابراین مانع از این می‌شود که دوک‌های عضلانی با 
ان قباض عضله مخالفت کنند. دوم اینکه foe‏ مناسب 


هسته‌ها به صورت یک زنجیر در سراسر ناحیه گیرنده قرار 
گرفته‌اند. پایانه حسی اولیه هم توسط فیبرهای داخل دوکی 
کیسه هسته‌ای هم به وسیله فیبرهای JED‏ دوکی زنجیر 
هسته‌ای نحریک می‌شود. اما ULL‏ ثانویه معمولاً تنها به 
وسیله فیبرهای زنجیر هسته‌ای تحریک می‌شود (شکل 
Ss‏ 

زمانی که قسمت مرکزی گیرنده دوک عضلانی به 
Stoel‏ کشیده شود. پایانه‌های اولیه و ثانویه. متناسب با 
re‏ خود یمالس ae ae‏ به لین oe‏ 
is‏ به er a‏ کشیده شود. GLE‏ اولیه (نه تانویه) به 
ee i ee eee‏ 
ک دوک عضالانی نام دارد که به سرعت نتعییر طول 
oe ss‏ می‌دهد. زمانی که بخش گیرنده دوک کوتاه شود» 
فرکانس ایمیالس‌های صادره از پایانه‌های خسی دوک نیز 


د یناه 


wo Sad Piccacel us od dated J pas‏ و دستامیک 


een Yr Me oct § slices | tis 4‏ 
فیبرهای hae‏ اه به se‏ عضله می‌روند» به دو نوع 
گامای دینامیک و گامای استاتیک تقسیم می‌شوند. فیبرهای 
فیبرهای کگامای استاتیک» فیبرهای poet}‏ هسته‌ای را 

عصب‌دهی کرده 9 cul‏ استاتیک I;‏ تقویت می‌کنند. 


cyte (Muscle stretch reflex) +‏ 
معناست که هرگاه یک عضله به طور ناگهانی کشیده شود 
تحریک دوک موجب انقباض رفلکسی فیبرهای قطور 
عضلانی همان عضله و نیز عضلات سینرژیست (همکار) آن 
می‌شود. این امر کمک شایانی & جلوگیری از کش بیش از 
حد عضله می‌کند. با کشیده‌شدن عضله» فیبرهای حسی دوک 
عضلانی از طریق فیبرهای عصبی قطور La‏ ایمپالس‌های 
خود را ارسال می‌کنند. فیبرهای 12 از طریق شاخ خلفی وارد 
نخاع شده و مستقیماً با نورون‌های حرکتی قدامی نخاع 


سس وروت 


تانسیون عضله به صدور ایمپالس ادامه می‌دهد. 

ان دام تاندونی کلژی ایمپالس‌های خود را از طریق 
فیبرهای درشت Tb‏ ارسال می‌کند. این فیبرها پس از ورود به 
نخاع» یک نورون واسطه‌ای مهاری را تحریک می‌کنند که 
این pal‏ سب مهار نورون حرکتی قدامی و شل‌شدن عضله 
می‌شود (رفلکس Me‏ سیناپسی) ی) و L‏ از طریق فیبرهای دراز 
مسیرهایی مثل مسیر نخاعی - مخچه‌ای به مخچه و نیز ز از 
طربق مسیرهای دیگر به قشر مغز انتقال می‌بابند. 

زمانی که تانسیون روی عضله و به دنبال آن روی 
تاندون فوق‌العاده شدید می‌شود اثر مهاری اندام وتری‌گلژی 
می‌تواند به قدری شدید باشد که منجر dy‏ یک واکنش 
ناگهانی در نخاع و شل‌شدن یکباره plas‏ عضله شود (واکنش 
درازشدن پا (Lengthening reaction‏ این pol‏ یک 
مکانیسم حفاظتی مهم در جلوگیری از پاره‌شدن عضله Ly‏ 
کنده‌شدن تاندون از محل اتصالش به استخوان می‌باشد. 


رقلکس خم‌کننده و رفلکس‌های عقب کشیدن 
تحریک گیرنده‌های درد پوستی اندام‌ها موجب انقباض 
عضلات فلکسور آن اندام 9 دورشدن اندام از محرک دردزا 
می‌شود. به این رفلکس, رفلکس خم‌کننده (Flexor‏ 
reflex)‏ يا رنلکس درد می‌گویند. حال اگر محرک دردزا به 
bw‏ دیگری از بدن به غیر از اندام‌ها اعمال شود کل بدن از 
oe‏ دور می‌شود که به ات رفلکس: رقلکس 
عقب‌کشدن (Withdrawal reflex)‏ اطلاق می‌شود. 
ae‏ رفلکس خم‌کننده به این صورت است که ابتدا 
گیرنده‌های درد اندام‌ها ایمپالس‌های خود را از طریق شاخ 
ایمپالس‌ها به نورون‌های حرکتی می‌روند. بنابراین سیگنال 
حسی پیش از رسیدن & نورون‌های حرکتی قدامی از چندین 
نورون دیگر عبور می‌کند (مسیر چند سیناپسی). این 
مدارهای نورونی شامل موارد Cbd‏ هستند: ۱) مدارهای واگر 
برای گسترش رفلکس به عضلات مورد نیاز برای 
عقب‌کشیدن» ۲) مدارهای مربوط به مهار عضلات 
آنتا گونیست موسوم به مدارهای مهار متقابل (Pg‏ مدارهای 
مربوط به ایحاد یک تخلیه متعاقب تکرارشونده طولانی > 
پس از پایان محرک. مسیرهای نورونی مربوط به رفلکس 
خم‌کننده که سبب تحریک عضلات خمکننده بازو در نتیجه 
اعمال محرک دردزا به دست می‌شوند» در شکل ۱۱-۴ نشان 


dots ۴‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و هار 


تعدیل‌کننده دوک عضله را dy‏ رغم هر نوع putt‏ در طول 
aise‏ 1 

سیستم وابران LIF‏ توسط سیگنال‌های مربوط به ناحیه 
تسهیلی بولبورتیکولر ساقه مغز و به طور ثانویه Ay‏ وسیله 
ایمپالس‌هایی که از مخجه. عقده‌های قاعده‌ای 5 قشر مغز به 
aol‏ بولبورتیکولر می‌روند. تحریک می‌شود. این سیستم 
عمدتاً مسئول حرکات تعدیل‌کننده بخش‌های مختلف بدن 
طی راه‌رفتن و دوبدن می‌باشد. 


رفلکس پرش زانو 

ضربه‌زدن ay‏ تاندون پاتلار موجب می‌شود تا پا به صورت 
ناگهانی به gle Crow‏ بپرد که به آن رفلکس برش زانو 
(Knee jerk reflex)‏ می‌گویند. ضربه‌زدن به تاندون Wh‏ 
عضله چهار سر ران را می‌کشد و رفلکس کششی دینامیکی ر 
تحریک می‌کند که در نهایت موجب انقباض شدید عضله 
lee‏ سر ران و پرش پا به سمت gle‏ می‌شود. از این رفلکس 
جهت ارزیابی درجه تسهیل مراکز نخاعی استفاده می‌کنند. 
اگر ایمپالس‌های تسهیلی از نواحی بالاتر سیستم عصبی به 
نخاع افزایش یابد» این رفلکس تقویت شده و اگر کاهش eb,‏ 
این رفلکس تضعیف شده و حتی ممکن است از بین برود. به 
طور معمول ضایعات بزرگ در نواحی حرکتی قشر مغز (و نه 
در نواحی پایین‌تر کنترل حرکت) موجب تشدید رفلکس‌های 
عضلانی در سمت مقابل بدن می‌شوند. 


کلوبوس 

به نوسان رفلکس‌های عضلانی» کلونوس ۳ اطلاق 
می‌شود. علت کلونوس, افزایش حساسیت رفلکس کششی به 
وسیله ایمپالس‌های تسهیلی از مغز می‌باشد. 


اندام وتری SHS‏ 

اندام وتری US‏ یک گیرنده حسی کپسول‌دار می‌باشد که 
فیبرهای تاندونی عضله از آن عبور می‌کنند. انقباض Ly‏ 
کشیده‌شدن alae‏ به واسطه i‏ کشش ( ها موجب 
فعال‌شدن اندام وتری گلژی می‌گردد. عمل اصلی اندام وتری 
گلژی. تعیین تانسیون عضله است. پاسخ a‏ وتری گلژی 
نیز Aisle‏ دوک عضلانی به دو صورت Essie‏ 9 دینامیک 
gob bus‏ دینامیک در اثر افزایش ناگهانی تانسیون 
alice‏ کار تدوخ رم esta! ul bel das‏ هایس US‏ 


تصیل . 1 نوروفیزیولوژی حرکتی 9 ی ۲ 


رنسده مشبت (Positive Supportive‏ 
nen‏ که sie‏ ما edo‏ نورون‌های واسطه‌ای نخاع 
می‌باشد. & این معنی است که واردکردن فشار به کف پای 
یک حیوان بی‌مخ سبب می‌شود تا اندام برعلیه فشار واردهء 
راست (extend)‏ شود. همچنین فشار در یک سمت اندام 


۳ 


اگر یک حیوان ps‏ بر روی Ke‏ پهلو قرار داده شود در 
تلاش clo‏ بلندکردن خود dy‏ وضع ایستاده. حرکات 
‘nash ae‏ خواهد old‏ این موضوع رفلکس به 
پا می نام دارد. 


حرکات منظم گام ne‏ و را‌رفتن که در واقع نوعی از 
نوسان بین عضلات خم‌کننده و راست‌کننده می‌باشند Bias‏ 
ناشی از مدارهای مهار متقابل دو جانبه است که در داخل 
ماتریس خود نخاع بین نورون‌های کنترل‌کننده عضلات 
آگونیست و آنتاگونیست نوسان می‌کند. یکی از تظاهرات 
راه‌رفتن طبیعی این است که هر بار که یک پا در جریان گام 
برداشتن به سمت gle‏ حرکت AS pe‏ پای سمت مقابل به 
طرف عقب حرکت خواهد کرد (گام برداشتن متقابل اندام 
مخالف). این عمل fol‏ عصب‌دهی متقابل بین دو اندام 
می‌باشد و در خود نخاع سازمان‌دهی می‌شود. 


۳ , فلکم i‏ ی خاراندن 
رقلکس خاراندن (Scratch reflex)‏ از دو بخش تشکیل 


شده است: حس تشخیص موضع خارش و حرکت خاراندن به 
صورت یک حرکت نوسانی رو به جلو و عقب. همانند حرکات 


RECIPROCAL INHIBITION 


Polysynaptic 
circuit 


Painful 
| stimulus 
| from hand 


CROSSED EXTENSOR 
REFLEX 


FLEXOR 
REFLEX 


he pats‏ 3 رفلکس فلکسور» رفلکس اکستانسور و مهار متقایل. 


داده شده‌اند. 


aust,‏ خم‌کننده در ges me‏ موجب می‌شود تا اندام سمت 
مقابل شروع + oe. ay‏ رنه cody Sy a‏ 


می‌تواند تمام بدن ۳ از هب در اندام ee‏ شده 


موجب تحریک دردزا شده است. دور کند. مدار نورونی مربوط 
ay‏ رفلکسر اکستانسور متقاطع در شک | ۱ ۱۱-۳ pica‏ 
همان طور که مشاهده می‌کنید. سیگنال‌های عصب حسی از 


۱۱-۴ که در شکل‎ (Reciprocal inhibition) 
نیز نشان داده شده است. به این معنی است که تحریک یک‎ 
با مهار گروه دیگر همراه است. بد‎ Whe گروه از عضلات‎ 


iru‏ تحریک‌پذیری نخاعی طی چند ساعت تا یک روز 
به دست می‌آید اما در انسان ay‏ هفته‌ها تا ماهها وقت نیاز 
است و حتی ممکن است تحریک‌پذیری به طور کامل 
برنگردد. 


کنترل عملکرد حرکتی به وسیله pd‏ و ساقه مغز | 


قشر حرکتی که مسئول شروع حرکات ارادی بدن می‌باشد در 
جلوی شیار مرکزی و 2 خلفی لوب فرونتال قرار گرفته است. 
قشر حرکتی به سه ناحیه مجزا تقسیم می‌شود: (V‏ قشر 
حرکتی اولیه» ۲) ناحیه پیش حرکتی و ۲) ناحیه حرکتی 
ضمیمه (شکل ۱۱-۵). 

قشر حرکتی اولیه (Primary motor cortex)‏ در آولین 
چین‌خوردگی‌های لوب فرونتال در جلوی شیار مرکزی واقع 
شده است. این ناحیه در خارج از شیار سیلویوس شروع OAS‏ 
در بالا تا فوقانی‌ترین بخش مغز امتداد می‌یابد و سپس به 
داخل عمق شیار طولی فرو می‌رود (ناحیه ۴ برودمن). همانند 
قشر حسی» نواحی مختلف عضلانی بدن در قشر حرکتی 
تصویر شده‌اند. بیش از نیمی از قشر حرکتی اولیه به کنترل 
عضلات مربوط به دست‌ها و عضلات IG‏ اختصاص AL‏ 
است. نحوه توزیع عضلات مختلف بدن در قشر حرکنی مغز 
در شکل ۱۱-۵ نشان داده شده است. 

ناحیه پیش حرکتی (Premotor area)‏ در جلوی قشر 
حرکتی اولیه قرار گرفته و از پایین تا شیار سیلویوس و از بالا 
تا شیار Sob‏ گسترش می‌یابد و در زیر ASE‏ حرکتی ضمیمه 
قرار می‌گیرد JSS)‏ ۱۱-۵). این ناحیه که سیگنال‌های خود 
را به قشر حرکتی اولیه می‌فرستد» مسئول تولید طرح‌های 
حرکتی پیچیده است. یکی از این طرح‌های پیچیده می‌تواند 
قراردادن شانه‌ها و بازو در وضعی باشد که دست‌ها در جهت 
صحیح برای انجام کارهای org‏ قرار بگیرند. یک دسته ویژه 
از نورون‌ها در قشر پیش حرکتی و احتمالا سایر قسمت‌های 
مغز وجود دارد که در زمان انجام حرکت خاصی توسط فرد و 
پا هنگام نگاه کردن فرد به یک حرکت خاص, فعال می‌شوند. 
این نورون‌های eg‏ نورون‌های آینه‌ای نامیده می‌شوند. در 
نتیجه» این نورون‌ها رفتار شخص دیگری را تقلید می‌نمایند. 
نوروفیزیولوژیست‌ها بر این عقیده هستند که این نورون‌ها 
می‌توانند با ورودی‌های حسی مثل دیدن یا شنیدن نیز SES‏ 


۶ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 
گام برداشتن حرکات نوسانی رو به gle‏ و عقب شامل 
مدارهای عصب‌دهی متقابل نخاع می‌شود. 


اسیاسم عضلات در Al‏ رفلکس‌های نخاعی 

شکستگی استخوان یکی از مواردی است که موجب اسپاسم 
عضلانی می‌شود. Cul‏ نوع اسپاسم ناشی از ایمپالس‌های 
دردی است که از لبه‌های شکسته شده استخوان te‏ 
می‌گیرند و موجب انقباض تونیک عضلات دور این ناحیه 
می‌شوند. اسپاسم با تزریق یک بی‌حس‌کننده موضعی به آن 
نناحیه برطرف می‌شود. درد ناشی از التهاب پریتوئن 
(پریتونیت) نیز موجب اسپاسم عضلات شکم می‌گردد. 
همچنین فاکتورهای تحریک‌کننده موضعی و اختلال 
متابولیک عضله مانند سرمای شدید» فقدان جریان خون 
عضله با فعالیت بیش از حد می‌تواند موجب بروز درد b‏ سایر 
سیگنال‌های حسی شود که از عضله به نخاع منتقل می‌شوند 
و نخاع نیز dy‏ نوبه خود سبب انقباض رفلکسی عضله خواهد 


شد (کرامپ عضلانی). 


رفلکس‌های اتونوم نخاع 

رف لکس‌های خودمختار (اتونومای که در نخاع سازمان 
یافته‌اند شامل موارد ذیل هستند: تغییر تونوس عروقی ناشی 
از تغییرات گرمای موضعی پوست» تعریق ناشی از گرمای 
مسوضعی سطح بدن, رفلکس‌های روده‌ای - روده‌ای» 
رفلکس‌های صفاقی روده‌ای که در پاسخ به تحریک صفاقی» 
حرکات گوارشی را مهار می‌کننده رفلکس‌های تخلیه کننده 
مثانه و کولون. فعال‌شدن ناگهانی کل EES‏ به عنوان مثال در 
اثر یک محرک قوی دردزا در پوست يا پرشدن بیش از حد 
یکی از احشاء از Jud‏ مثانه يا روده موجب می‌شود تا تمام 
رفلکس‌های اتونوم گفته شده به صورت همزمان فعال شوند 
که به این «fos‏ رفلکس دسته جمعی (mass reflex)‏ 
اطلاق می‌شود. 


قطع عرضی نخاع 

قطع عرضی نخاع در بخش فوقانی گردن موجب تضعیف 
شدید یا خاموشی تمامی اعمال نخاعی (منجمله رفلکس‌های 
نخاعی) می‌شود. این واکنش» شوک نخاعی نام دارد و ناشی 
از قطع فیبرهای تسهیلی که از مراکز بالاتر وارد نخاع 
می‌شوند» می‌باشد. البته نورون‌های نخاعی به تدریج خاصیت 


فصضل ٩۱‏ - نوروفیزیولوژی حرکتی 


Supplemental Primary 
and premotor motor 


y Head rotation ~ io 
Conjralateral 
ye رز‎ 


Word formation 
(Broca’s area) 


سایر نواحی قشری مسئول انواع ویژه اعمال حر کتی. 


۲ - ناحیه میدان حرکت ارادی جشم‌ها 

در بالای aol‏ بروکاء ناحیه‌ای وجود دارد که برای کنترل 
حرکات ارادی چشم‌ها ضروری است و آسیب Gl‏ موجب 
می‌شود تا فرد نتواند به صورت ارادی چشم‌های خود را به 
ی 


۳ - ناحیه چرخش سر 
بالای aol‏ میدان حرکت ارادی چشم‌ها و در ناحیه حرکتی 
ارتباطی, dol‏ مربوط به چرخش سر وجود دارد که تحریک 


آن موجب چرخش سر می‌گردد. 


۴ - ناحیه مربوط به حرکات ماهرانه دست 

dob‏ مربوط به حرکات ماهرانه دست در CYL‏ ناحیه 
چرخش سر و جلوی قشر حرکتی Adal‏ مربوط به دست‌ها و 
آنگشتان وجود دارد. با تخریب این eb‏ حرکات دست 
ناهماهنگ و بی‌هدف خواهند شد. این وضعیت آبراکسی 
حرکتی نام دارد. 


مسبر قشری ts‏ 

مسیرهای مستقیم و غیرمسنقیمی از قشر به نخاع وجود 
دارند که مسئول کنترل عضالات بدن می‌باشند. مهم‌ترین oly‏ 
: تقیم از قشر به نخاع. مسر قشری نخاعی 
oly L (Corticospinal tract)‏ هرمی می‌باشد. راه قشری 


— 


Motor 


Supplementary 
area 


Premotor 
area 


شکل ۱۱-۵ نواحی ed Slaw‏ حرکتی و حسی پیکری قشنر مسفو. 


ass‏ وال هرک نها سا را ای ان 
نورون‌ها همچنین در یادگیری مهارت‌های جدید به واسطه 
تقلید از افراد دیگر نیز مهم هستند. 

ناحیه حسرکتی ضمیمه (Supplementary motor‏ 
a area)‏ طور عمده در شیار Job‏ قرار گرفته است اما به 
داخل قشر فرونتال فوقانی نیز گسترش می‌یابد و درست در 
جلوی قشر حرکتی اولیه و بالای ناحیه پیش‌حرکتی واقع شده 
است. این deb‏ در کنار ناحیه پیش حرکتی» مستول حرکات 
مربوط به قراردادن اندام در یک موقعیت خاص» حرکات 
تثبیتی قسمت‌های مختلف بدن, حرکات مخصوص قراردادن 
چشم‌ها و سر در موقعیت‌های مختلف و oe‏ می‌باشد. تحریک 
aol cpl‏ حرکتی عمدتاً سبب انقباضات دوطرفه اندام‌ها 


حرکنی مقر 

۱ - ناحیه بروکا 

تساحیه بروکا که به آن aol‏ تشکیل کلمات (Word‏ 
formation area)‏ نیز می‌گویند. در جلوی قشر حرکتی اولیه 
و در بالای شیار سیلویوس قرار گرفته است (شکل ۱۱-۶) و 
سبب می‌شود تا فرد بتواند کلمه با جمله‌ای را ادا کند. 


۵۸ ۲ خلاصة فیزیولوژی پزشث : ی گایتتون 3 


مخچه‌ای dy‏ مخچه منتقل می‌شوند. 


مسیر های ور ودی به ls pti‏ 

قشر حرکتی برای عملکرد اف خود a)‏ سیگنال‌های 

محیطی از حواس پیکری, بینایی و شنوایی می‌باشد. 

ورودی‌های obec‏ به قشر حرکتی در زیر آمده‌اند: 

۱. نواحی زیر قشری از نواحی مجاور قشر مفز به خصوص 
نواحی حسی پیکری قشر آهیانهه نواحی مجاور قشر 
فرونتال در جلوی قشر حرکتی, قشر بینایی و شنوایی. 

۲ فیبرهای زیر قشری از نیم کره مقابل jl)‏ طریق جسم 


{slaty 
تالاموس.‎ 


۴ فیبرهایی از هسته‌های شکمی- جانبی و شکمی- 
قدامی تالاموس که از مخچه و هسته‌های قاعده‌ای 
clas ۵‏ از هسته‌های داخل تیغه‌ای تالاموس که 
مسئول تنظیم سطح تحریک‌پذیری قشر حرکتی هستند 


هسته قرمز 
هسته قرمز در مزانسفال واقع شده و ورودی‌هایی را از مسیر 


قرمزی eae Pie‏ اطلاق می‌شود. il‏ فیبرها 
در قسمت تحتانی ساقه مغز به سمت مقابل رفته و در 
مسیری مجاور oly‏ قشری- نخاعی به سمت ستون‌های 
طرفی نخاع می‌روند و به همان نواحیای از نخاع که 
فیبرهای قشری نخاعی به آنها ختم می‌شوند. می‌رسند. راه 
قشری- قرمزی- نخاعی عمدتاً مسئول > IS‏ انگشتان و 
بخش‌های انتهایی اندام‌ها می‌باشد و با تخریب col‏ تنها 
حرکات انگشتان مختل خواهد شد. به مسیر قشری- نخاعی 
و قرمزی- تخاعی روی هم سیستم حرکتی جانبی نخاع 
اطلاق می‌شود. این سیستم در مقابل سیستم دهلیزی- 
قشسری- نخاعی (Vestibuloreticulo-spinal)‏ قرار 
می‌گیرد که Gace‏ در طرف داخل نخاع قرار گرفته و سیستم 
حرکتی داخلی نخاع نام دارد. 


نخاعی حدود ۲۰ درصد از قشر حرکتی اولیه» ۲۰ درصد از 
dol‏ پیش حرکتی و حرکتی ضمیمه و ۴۰ درصد از نواحی 
حسی- پیکری در عقب شیار مرکزی منشاً می‌گیرد. فیبرهای 
قشری نخاعی» پس از خروج از قشرء از بازوی خلفی کپسول 
داخلی ow)‏ هسته دم‌دار و پوتامن) و سپس رو به پایین از 
ساقه مغز می‌گذرند و هرم‌های بصل‌النخاع را تشکیل 
می‌دهند. اکتر فیبرهای هرمی در قسمت پایینی بصل‌النخاع 
به سمت lic‏ می‌روند و سرانجام به طور عمده روی 
نورون‌های واسطه‌ای نواحی بینابینی ماده خاکستری نخاع 
ختم می‌شوند. البته برخی از این فیبرها به نورون‌های 
رله کننده حسی در شاخ خلفی رفته و تعداد بسیار کمتری نیز 
مستقیماً در نورون‌های حرکتی قدامی ختم می‌شوند. 

فیبرهای دیگری که در بصل‌النخاع به سمت مقابل 
نمی‌رونده در همان طرف در oly‏ قشری- نخاعی شکمی به 
سمت پایین می‌روند که بعضی از آنها نیز در نواحی پایین‌تر از 
بصل‌النخاع تقاطع کرده و به سمت مقابل نخاع می‌روند. در 
حدود ۲ درصد از فیبرهای قشری نخاعی را فیبرهای درشتی 
تشکیل می‌دهند که از سلول‌های:هرمی ول بیکری موسوم 
به سلول‌های (Betz cells) ju‏ قشر حرکتی اولیه like‏ 
می‌گیرند و ایمپالس‌ها را با سرعت بالابی Vr)‏ متر در ثانیه) 
به نخاع منتقل می‌کنند. 

مسیرهای حرکتی دیگری نیز از قشر به بخش‌هایی غیر 
از نخاع می‌روند. به عنوان مثال برخی از فیبرهای سلول‌های 
بتزه رشته‌های جانبی کوتاهی به قشر مغز می‌فرستند. 
فیبرهای دیگری از قشر مغز به هسته دم‌دار و پوتامن و از 
آنجا به نخاع می‌روند. تعداد زیادی فیبر عصبی نیز از قشر 
حرکتی به هسته قرمز رفته و از آنجا از طریق مسیر قرمزی - 
نخاعی (روبرو اسپاینال) به نخاع می‌روند.تعداد متوسطی از 
فیبرهای حرکتی به سمت ماده مشبک و هسته‌های دهلیزی 
ساقه مغز می‌روند و از اینجا سیگنال‌ها از مسیرهای 
مشبکی- نخاعي (reticulospinal)‏ و دهلیزی نخاعی 
(Vestibulocerebellar)‏ به نخاع رفته و از مسیرهای 
مشبکی- مخچه‌ای (reticulocerebellar)‏ و دهلیزی- 
مخچه‌ای (Vestibulocerebellar)‏ به مخچه می‌روند. از 
قشر حرکتی, فیبرهایی به پل مغزی رفته و از آنجا از طریق 
فیبرهای پونتوسربلار (پلی- مخچه‌ای) به نیمکره‌های 
مخجه می‌روند. همچنین فیبرهایی از قشر به هسته‌های 
زیتونی تحتانی رفته و از آنجا از طریق فیبرهای زپتوني - 


فصل ۱۱ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی ۳۵۹ 


حرکتی مجاور آن سالم بماننده حرکات خشن وضعیتی 
تثبیتی اندام‌ها همچنان حفظ می‌شوند اما فرد قلدر به کنتر 
ارادی حرکات جدا از هم نواحی انتهایی اندام‌هاء به ویژه ] 
دست‌ها و انگشتان دست نخواهد بود. بنابراین وجود ASL‏ 
هرمی ly‏ شروع ارادی حرکات کنترل شده ظریف به jag‏ 
حرکات دست‌ها و انگشتان» ضروری است. 

یکی از مواردی که به طور شایع سبب آسیب قشر 
حرکتی Ope‏ سکته مغزی است. در این حالت. جریان 
خون قشر مغز یا oly‏ قشری نخاعی در محل عبور آن از | 
کپسول داخلی قطع می‌شود. اگر آسیب تنها به خود قشر 
حرکتی وارد شده dL‏ از آنجا که اين قشر یک اثر تحریکی 
مداوم روی نورون‌های حرکتی نخاع دار هیپونونی ایجاد 
موی اما | کم اه ها ری فیس ماه مها 
قاعده‌ای نیز درگیر شوند» تقریباً همیشه در ناحیه عضلانی 
مبتلا در Crow‏ مقابل بدن» اسیاسم عضلانی روی می‌دهد. 
زیرا در این وضعیت. بخش‌های غیرهرمی قشر حرکتی که 
هسته‌های حرکتی مشبک و دهلیزی را در Abbe‏ مغز مهار 
می‌کنند. آسیب دیده و این امر موجب فعال‌شدن بیش از حد 
هسته‌های فوق‌الذکر می‌شود. 


نقش ساقه مغر در کنترل اعمال ya‏ کتی 

ساقه مغز که شامل بصل‌النخاع و پل مغزی می‌باشد. علاوه 
بر اینکه اعمال حسی و حرکتی مربوط به نواحی صورت و سر 
را به عهده دارده اعمال حرکتی اختصاصی‌ای نیز دارد که 
شامل موارد ذیل هستند: کنترل تنفس, کنترل سیستم قلب و 
عروق» کنترل نسبی اعمال دستگاه گوارش» کنترل بسیاری از 
حرکات کلیشه‌ای cy‏ ترا تعادل و کنترل حرکات چنسم. 
ساقه مغز حاوی هسته‌های دهلیزی و مشبک می‌باشد که در 
کنترل حرکات بدن نقش مهمی را برعهده دارند. 


هسته‌های Suits‏ 
هسته‌های مشبک (رتیکولار) هم در پل مغزی و هم در 
بصل‌النخاع وجود دارند که عمدتاً اعمال آنها متضاد با 
یکدیگر می‌باشد. مسیرهای رتیکولواسپاینال پل مغزی از 
هسته‌های مشسبک پل به سمت نخاع می‌روند و به 
محوری بدن که بدن را مقابل جاذبه نگه می‌دارند یعنی 
عضلات ستون مهره‌ها 9 عضلات اکستانسور اندام‌ها I,‏ 


به فیبرهای که از قسفت‌هایی ارف شا 26 05.55 
جزئی از سیستم فشری - نخاعی هرمی نیستند» سیستم 
خارج هصسرمی (Extra pyramidal system)‏ می‌گویند. 
فیبرهای خارج هرمی عمدتاً از عقده‌های قاعده‌ای, 
تشکیلات مشسبک ساقه jee‏ هسته‌های دهلیزی و 
هسته‌های قرمز منشاً می‌گیرند. 


eae PR were ae Ce ae eee!‏ مس 
تحریک مراکز حرکنی نخاع توسط فسر حر 


۱۳ 


قشر حرکتی همانند قشر حسی پیکری و olin‏ به صورت 
ستون‌هایی مرتب شده است و هر ستون مسئول انقباض 
گروهی از عضللات سینرژیست و يا یک عضله واحد است. 
همچنین قشر حرکتی همانند بقیه قشر مغزء حاوی ۶ لابه 
نورونی است. سلول‌های هرمی که oly Lite‏ قشری نخاعی 
هستند» در GY‏ ۵ قرار داشته و سیگنال‌های ورودی Bane‏ 
وارد لابه‌های ۲ تا ۴ می‌شوند. لابه ششم به طور ماه take‏ 
فیبرهایی است که با سایر نواحی قشر مغز ارتباط برقرار 
سول gah el‏ رکش ره لو سور فا 
نورون‌های دینامیک و نورون‌های استناتیک. نورون‌های 
دینامیک در ابتدای حرکت فعال شده و موجب تولید نیرو در 
بسیار آهسته‌تر تخلیه می‌شوند و تخلیه آنها تا انتهای انقباض 
ادامه دارد. این نورون‌ها سبب حفظ نیروی انقباضی عضلات 
می‌شوند. هسته فرمز نیز دارای چنین نورون‌هایی می‌باشد 
اما نورون‌های دینامیک این هسته بسیار بیشتر از نورون‌های 
راه‌های قشری- نخاعی و قرمزی- نخاعی ay‏ طور عمده 
ay‏ نورون‌های واسطه‌ای نواحی بینایینی ماده خاکستری نخاع 
ختم می‌شوند bel‏ در قسمت برجسته گردنی نخاع. جایی AS‏ 
انگشتان دست و دست‌ها عصب‌دهی cpl Magid co‏ فیبرها به 
طور مستقیم به نورون‌های حرکتی قدامی نخاع ختم 
می‌شوند. این فیبرها مدارهای حرکتی نخاع را فعال کرده و 
موجب حرکت در قسمت‌های محیطی بدن می‌شوند. 
برداشتن قسمتی از قشر حرکتی که حاوی سلول‌های بتز 


چنانچه هسته دم‌دار زیر آن و نواحی حرکتی ضمیمه و پیش 


تم ارلهها رها هی راز slid a‏ 
قرار گرفته‌اند. لابیرنت غشایی بخش عملکردی دستگاه 
دهلیزی می‌باشد. دستگاه دهلیزی مسئول تشخیص حواس 
توص a, Sioa‏ ناهد یرت Uke‏ آقسمت BV‏ 
شکل ۱۱-۷) از حلزون» سه مجرای نیم‌دایره‌ای و دو 
محفظه بزرگ به نام او تریکول و سا کول تشکیل شده است. 
حلزون همان طور که در فصل قبل نیز گفته شد» مسئول 
گزارش صدا می‌باشد و ارتباطی با تعادل ندارد اما مجاری نیم 
یره اوتریکول تج کول اتتاه احی فکذایی bled‏ 


فد 


ماکو لا 
نالا cael‏ رتیل و شا انم asl,‏ ان fll‏ 
داخل اوتریکول Ay‏ صورت افقی قرار گرفته و جهت سر را در 
موقعیت ایستاده تشخیص می‌دهد اما ماکولای ساکول به 
صورت عمودی در داخل آن قرار گرفته و موقعی که شخص 
در وضعیت درازکش قرار دارده جهت قرارگیری سر را اعلام 
می‌کند. 

ماکولا توسط لایه‌ای ژلاتینی که جاوی تعداد زیادی 
کریستال کوچک کرینات کلسیم موسوم به استاتوکونیا استه 


هزاران سلول مزک‌دار است که مزک‌های خود را به داخل 
Clay‏ ژلاتینی گسترش می‌دهند. قاعده و پهلوهای این 
سلول‌های مزک‌دار با پایانه‌های حسی عصب دهلیزی 
(وستیبولر) سیناپس می‌کنند. وزن مخصوص بالای 
استاتوکونیاها سبب می‌شود تا مژک‌ها در جهت فشار جاذبه 
خم شوند. هر سلول مژک‌دا, ۵۰ تا ۷۰ عدد Sho‏ کوچک به 
نام مزک‌های فضابی (Stereocilia)‏ و یک مژک بزرگ 
موسوم به کینوسیلیوم (Kinocilium)‏ دارد. مژک‌های 
فضایی هر چه از Crom‏ کینوسیلیوم به طرف مقابل سلول 
می‌رونده کوتاهتر می‌شوند. اگر این مژک‌ها در جهت 
کینوسیلیوم خم gab‏ این yal‏ سبب می‌شود تا کانال‌های 
Sy‏ خاصی که در قاعده cpl‏ سلول‌ها وجود دارند باز شده و 
یون‌های مثبت پتاسیم از اندولنف وارد سلول شوند و آن را 
دپلاریزه کنند برعکس اگر مژک‌های فضایی به سمت 
مخالف (به دور از کینوسیلیوم) خم شوند. کانال‌های یونی نیز 
بسته شده و این آمر موجب هیپرپلاریزاسیون گیرنده می‌شود. 
Ole‏ این Sol Sol‏ انیت کقتوی ما مها او 


می‌شود تا حیوان به صورت چهارپا بایستد و در مقابل نیروی 
جاذبه مقاومت نماید. 

هسته‌های مشسبک بصل‌النخاع از طریق را 
رتیکولواسپاینال واقع در ستون خلفی نخاع به همان 
نورون‌های حرکتی قدامی که abe‏ جاذبه Jos‏ می‌کنند 
منتهی od co‏ با این تفاوت که برخلاف هسته‌های مشبک 
پل مغزی» آنها را مهار می‌کنند. در حالت استراحت» فیبرهای 
و رتیکولواسپاینال بصل‌النخاع» سیستم مهاری مشبک نخاع را 
فعال می‌کنند تا سیگنال‌های تحریکی از سیستم مشبک پل 
مغزی را خنثی سازند و عضلات در حالت استراحت قرار 
pS‏ زمانی که فرد بخواهد بایسند. سیگنال‌های نواحی 
بالاتر jer‏ اثر مهاری سیستم بصل‌النخاع را از بین برده و در 
این حالت فعالیت هسته‌های مشبک پل مغزی سبب 
ایستادن فرد می‌شود. 


هسته‌های دهلیزی 

هسته‌های دهلیزی به همراه هسته‌های مشبک پل مغزی 
Jone‏ می‌کنند و عضلات ضد نیروی ثقل را تحریک 
می‌نمایند. سیگنال‌های هسته‌های دهلیزی Gare‏ از طریق 
راه‌های وستیبولواسپاینال جانبی و داخلی به نخاع فرستاده 
می‌شوند. 


سختی بی‌مخی (decerebrated rigidity)‏ به معنی انقباض 
شدید عضلات ضدنیروی ثقل (عضلات گردن و عضلات 


می‌شود. در اين حیوانات» ورودی‌های تحریکی از نواحی 
بالاتر مغز به هسته‌های مشبک بصل‌النخاع قطع شده و 
بنابراین سیستم مهاری مشبک بصل‌النخاع عملکرد خود را 
از دست می‌دهد. در نتیجه سیستم حرکتی پل به صورت 
کامل فعال شده و سختی ایجاد می‌شود. 


دسنگاه دهلیزی و حفظ jules‏ 

دستگاه دهلیزی که ساختار آن را در شکل ۱۱-۷ مشاهده 
می‌کنید. از مجموعه‌ای از لوله‌ها و محفظه‌های استخوانی 
ably‏ در بخش خاره‌ای (Petrous)‏ استخوان گیحگاهی به 
نام Co ped‏ استخوانی تشکیل شده است. در داخل این 
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CRISTA AMPULLARIS AND MACULA 


کینوسیلیوم‌هاء سلول‌های مزکدار را هیپرپلاریزه می‌کند. 
می‌شوند تا سیستم عصبی مرکزی را از تغییر در چرخش سر 
و فرکانس تغییر در هر یک از dw‏ سطح فضایی آگاه سازند. 


tate teh ۲ 4 مس‎ =  € ¢ 
ta) زد & نصا ی دیس و‎ 4S 5 «4 رام‎ Lot 
داي‎ tet Aca as yes J gas 4s ی‎ Gamat pe او‎ 9 


یکی از وظایف اوتریکول و ساکول, تشخیص وضعیت فره 
نسبت به کشش نیروی ی ثقل aol‏ (تعادل تا ceil‏ 


| ندام‌ها as ips‏ تسا عسه خطی )43 take pas‏ شطی) a s‏ یش 


مس 


gs ches‏ ی تاو ند قرع واگ موم 
می‌شود تا سیستم‌های عصبی حرکتی دهلیزی, مخچه‌ای و 


تعادل فرد bas‏ شود. 


توسط اتصالاتی به یکدیگر و به کینوسیلیوم متصل هستند. 
بنابراین حرکت کینوسیلیوم در یک جهت سبب حرکت تمامی 
مزک‌ها در همان جهت می‌گردد. 

در شرایط طبیعی هنگامی که فرد در حال تعادل است 
نیز سلول‌های مژک‌دار اوتریکول و ساکول از خود ایمپالس 
صادر می‌کنند اما با هیپرپلاریزه‌شدن سلول فرکانس این 
ایمپالس‌ها کاهش atl,‏ و با دپلاریزه‌شدن gl‏ افزایش 
می‌بابد. این yal‏ موجب می‌شود به تدریج که جهت سر در 
Las‏ تغییر می‌کند و وزن مخصوص استاتوکونياهاه مزک‌ها را 
خم می‌کند. سیگنال‌های مناسب به مغز رفته تا تعادل فرد 
حفظ شود. همچنین به علت اینکه نحوه قرارگیری 
سلول‌های مزک‌دار با یکدیگر متفاوت است. برخی از آنها 
زمانی که سر به gle‏ خم می‌شود تحریک می‌شوند و برخی 
نیز با چرخش سر به عقب و یا طرفین تحریک می‌شوند. به 
این ترتیب برای هر جهت‌گیری سر در میدان dle‏ یک 
الگوی متفاوت از تحریک در فیبرهای عصبی ماکولا به وجود 
خواهد آمد و این طرح است که مغز را از جهت سر در فضا 
آگاه می‌سازد. 


مجاری ددم (Slo pila‏ 
در دستگاه دهلیزی» سه مجرای نیم دایره‌ای قدامی, خلفی و 
طرفی (افقی) با زاویه ٩۰‏ درجه نسبت به یکدیگر قرار 
گرفته‌اند. هر مجرای نیم دایره‌ای در یک انتهای خود یک 
ناحیه اتساع یافته موسوم به Jose!‏ دارد و مجاری و آمپول‌ها 
یه Mia‏ ناوات بر موی 

در قسمت پاییز شکل ۱۱-۷ سیستمی کوچک در هر 
آمپول به نام تاج آمپولی (Cristae ampularis)‏ نشان داده 
شده است. بر روی این تاج یک توده ژلاتینی شل موسوم به 
کوپولا قرار گرفته است. هنگامی که سر در هر جهتی شروع 
به چرخش می‌کند. اینرسی مایع در یک یا چند مجرای 
نیم‌دایره‌ای موجب می‌شود که مایع در جای خود باقی بماند 
در حالی که مجرای نیم دایره‌ای همراه با سر می‌چرخد. این 
Aline‏ موجب می‌شود که مایع از مجاری و از طریق آمپول 
جریان Lb‏ و باعث خم‌شدن کوپولا به یک طرف شود. 
چرخش سر در جهت مخالف نیز موجب خم‌شدن کوپولا در 
جپت مخالف می‌شود. خم‌شدن کوپولا در جهت 
کینوسیلیوم‌های تاج آمپولی موجب دیلاریزاسیون سلول‌های 
مزک‌دار آن می‌شود و خم‌شدن آن در جهت مخالف 


دو ساختار عمده یعنی مخجه و عقده‌های قاعده‌ای در ارتباط 
با سایر سیستم‌های کنترل حرکتی موجب پیشبرد اعمال 
حرکتی می‌شوند. 

مخچه (Cerebellum)‏ مسئول حفظ توالی فعالیت‌های 
حرکتی می‌باشد و همچنین فعالیت‌های حرکتی بدن را تنظیم 
می‌کند و آنها را Ge‏ انجام اصلاح می‌نمایده طوری که با 
سیگنال‌های حرکتی از bare‏ قشر حرکتی مغز و ple‏ 
بخش‌های مغز مطابقت می‌بابند. اگر چه مخچه به خودی 
خود موجب انقباض عضلانی نمی‌گردد اما در فعالیت‌های 
سریع عضلانی از قبیل دویدن» تایپکردن, نواختن پیانو و 
حتی صبت‌کردن نقش اساسی دارد. مخجه همچنین 
اطلاخات حنش :را از ید مریافت کرده و نها زا با حرکاتی AS‏ 
مورد نظر سیستم حرکتی بوده مقایسه می‌کند. اگر این دو 
حرکت با هم همخوانی نداشته باشند. آنگاه سیگنال‌های 
اصلاح‌کننده مناسب به صورت آنی به سیستم حرکتی ارسال 
می‌شوند تا سطح فعال‌سازی عضلات ویژه بدن را افزايش یا 
کاهش دهند. مخچه را از bled‏ آناتومیک به dw‏ بخش لوب 
قدامسی؛ لوب خسلفی و لوب فلوکولوندولر 
(Flucculonodular lobe)‏ تسقسیم می‌کنند. از نظر 
فیزیولوژیک نیز مخچه را به سه بخش تقسیم می‌کنند: 
dine S‏ يا ورمیس, dol‏ بینابینی و ناحیه جانبی (شکل 
۸) ورمیس که به صورت نوار باریکی در وسط مخچه 
قرار گرفته است» حرکات عضلات محوری بدن. حرکات 
کر نها یماسا bya‏ کول سم کل قراخ 
بینابینی که در دو Spb‏ ورمیس قرار LID‏ انقباضات 
عضالات بخش‌های انتهایی اندام‌های فوقانی و تحتانی به 
ویژه دست‌ها 9 انگشتان دست و پاها 9 انگشتان پا را کنترل 
می‌کنند. نواحی طرفی نیم‌کره‌های مخچه نیز در طرح‌ربزی 
جامع ys Jue‏ :متوالی یدن ا فلت مر همکاری 


تصویر توپوگرافیک بدن در مخچه 

نواحی بینابینی و ورمیس مخچه حاوی نقشه توپوگرافیکی از 
بدن می‌باشند. به این صورت که بخش‌های محوری بدن در 
ورمیس قرار گرفته‌اند در حالی که اندام‌ها و نواحی مربوط به 
صورت در ناحیه بینابینی هستند. البته قسمت‌های جانبی 


Jas‏ مجاری نیم‌دایره‌ای در حفظ تعادل 
مجاری نیم دایره‌ای مسئول کشف شتاب زاویه‌ای (چرخش 
سر در جهت‌های مختلف) می‌باشند. به طوری که موقعی که 
سر شروع به چرخش می‌کنده سیگنالی در یک جهت و 
هنگامی که از چرخش باز می‌ایستد» یک سیگنال در جهت 
مخالف صادر می‌کنند. همچنین محاری نیم دایره‌ای یک 
عمل پیش‌بینی‌کننده دارند. به این معنی که dy‏ سیستم 
عصبی مرکزی اعلام می‌کنند که pds‏ تعادل روی خواهد داد 
و و از این oly‏ موجب می‌شوند مراکز تعادل» اعمال تنظیمی 
] پیشگیری‌کننده مناسب را پیش‌بینی نمایند. 
همچنین هنگامی که سر به سرعت به طرفین با جلو و 
عقب حرکت می‌کند» سیگنال‌های محاری نیم دایره‌ای. 
چشم‌ها را وادار می‌کنند تا به همان میزان در جهت مخالف 
چرخش سر چرخش کنند تا حفظ یک تصویر واضح بر روی 
شبکیه امکان‌پذیر شود. این امر ناشی از رفلکس‌های منتقله 
از هسته‌های دهلیزی و فاسیکولوس طولی داخلی به 
هسته‌های اوکولوموتور می‌باشد که در فصل ۱۰ شرح داده 


Roe شده‎ 


سایر عوامل مرتبط با تعادل 
همان طور که می‌دانیم» اگر فردی به طور ارادی سر خود را 
خم کند» هیچ گونه احساس pe‏ تعلدلی نمی‌کند. اين yal‏ به 
واسطه عملکرد گیرنده‌های مفصلی گردن است. هنگامی که 
به واسطه خم‌شدن گردن. سر در یک جهت خم می‌شود 
ایمپالس‌ها از گپرنده‌های پروپریوسپتیو گردن با انتقال 
سیگنال‌هایی که با سیکنال‌های صادره از دستگاه دهلیزی 
مخالفت می‌کنند» le‏ از احساس Jot pre‏ در فرد 
می‌شوند. اما هنگامی که کل بدن در یک جهت خم می‌شود 
ایمپالس‌های صادره از دستگاه دهلیزی به وسیله 
سیگنال‌های گیرنده‌های پروپریوسپتیو گردن ES‏ 
نمی‌شوند؛ بنابراین شخص احساس عدم تعادل می‌کند. 

(Glas ار‎ les als یروس ماد‎ le ML 
کستروسپتیو (مانند فشار وارده از هوا بر جلوی بدن در حين‎ g 
دویدن) نیز در حفظ تعادل» اهمیت ویژه‌ای دارند. همچنین‎ 
اطلاعات رسیده از طریق سیستم بینابی نیز در حفظ تعادل‎ 
بسیار موّثر می‌باشند.‎ 


فضل ۱۱ - توروفیزیولوژی حرکتی و انسجاهی ead‏ 


شده و در ورمیس و نواحی بینابینی مخچه در همان سمت 
ختم می‌شود oly bel‏ شکمی از طریق پایک مخچه‌ای فوقانی 
وارد مخچه شده و به هر دو سمت مخچه می‌رود. 

مسیر اسپاینوسربلار پشتی اطلاعاتی را در ارتباط با 
انقباض co Mac‏ میزان کشش وارده به تاندون عضلات. 
وضعیت و میزان حرکت بخش‌های مختلف بدن و نیروهای 
وارده بر سطح بدن به مخچه می‌رساند اما مسیر 
اسپاینوسربلار شک می عمدتاً به وسیله سیگنال‌های 
حرکتی‌ای که از: ۱) مغز از طریق راه‌های قشری - نخاعی و 
قرمزی - نخاعی و ۲) ایجادکننده‌های طرح‌های حرکتی در 
خود نخاع. که a‏ شاخ قدامی نخاع و انگاه مخجه می‌روند 
تحریک می‌شود. 


مسیرهای خروجی از مخچه 

هسته‌های عمقی مخچه منشاً خروج فیبرهای وابران از 

مخچه می‌باشند. این هسته‌ها شامل هسته دندانه‌ای 

(Fastigial) سقفی‎ 9 (interposed) inti. (dentate) 

هستند. این هسته‌ها به نوبه خود از قشر مخچه و فیبرهای 

آوران ورودی به مخچه. ورودی دریافت می‌کنند. فیبرهای 

آوران مستقیماً هسته‌های عمقی را تحریک کرده و سپس 

وارد قشر مخچه می‌شوند. سپس قشر مخچه یک سیگنال 

خروجی مهاری به هسته‌های عمقی می‌فرستد. 
به طور کلی» سه مسیر وابران از سه هسته عمقی مخچه 

به شرح زیر WE‏ می‌شود: 

مسیری که از کرمینه شروع شده از طریق هسته 
فاستیژیال به بصل‌النخاع و پل مغزی می‌رود. این مسیر 
با همکاری هسته‌های دهلیزی ساقه مغز در کنترل 
تعادل نقش داشته و به همراه تشکیلات مشبک ساقه 
مغز در کنترل وضعیت بدن نقش دارد. 

۲ مسیری که از ناحیه بینابینی مبخچه شروع شده و از 
طریق هسته بینابینی و هسته‌های شکمی- جانبی و 
ES pile Goya wal leas‏ 
وسط تالاموس» عقده‌های قاعده‌ای» هسته قرمز و 
تشکیلات مشبک بخش فوقانی ساقه مغز رفته و 
مسئول هماهنگ‌کردن انقباضات متقابل عضلات 
اک تسه اناوت در بش سای شخ یامه ی 
ویژه در دست‌هاء انگشتان و شست‌ها می‌باشد. 

۴ مسیری که از نواحی طرفی نیمکره‌های مبخچه شروع 
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تسکل A‏ | \. بخش‌های عملکردی مخچه از نمای 5 AES‏ تحتانی» در 
حالی که پایین‌ترین بخش مخچه به سمت خارح رانده شده تا نمای 


دیده شده تخت به نظر بر سد. 


بزرگ نیم‌کره‌های مخچه فاقد نقشه توپوگرافیک از بدن 
قشر مغزء به ویژه از نواحی پیش حرکتی و نواحی حسی 
پیکری و plo‏ نواحی ارتباطی حسی قشر اهیانه‌ای دریافت 

قشر مخچه انسان بسیار چین خورده است و به هر چین؛ 
یک فولیوم (Folium)‏ اطلاق می‌شود. هسته‌های عمقی 
مخچه نیز در عمق توده چین خورده فشر مخچه قرار 
گرفته‌اند. 


مسیرهای ورودی ds‏ مخچه 

مسیرهای ورودی به مخچه شامل مسیرهای زیر می‌باشند: 
۱) مسیر کورتیکوپونتوسربلار (قشری- Ly‏ - مخچه‌ای) از 
قشر حرکتی و پیش حرکتی و نیز قشر حسی پیکری منز 
۲) مسیر اولیوسربلار (زیتونی- مخچه‌ای) از زیتون lod‏ 
۳ فیبرهای وستیبولوسربلار (دهلیزی- مخچه‌ای) که از 
دستگاه دهلیزی و هسته‌های دهلیزی ساقه مغز به لوب 
فلوکولوندولر و هسته فاستیژیال مسخچه می‌روند و 
۴ فیبرهای رتیکولوسربلار (مشبکی- مخچچه‌ای) از 
تشکیلات مشبک مغز به ورمیس مخچه. همچنین مخچه 
اطلاعات محیطی را عمدتاً از طریق راه‌های اسپاینوسربلار 
(نخاعی- مخچه‌ای) پشتی و شکمی دریافت می‌کند. راه 
اسپاینوسربلار پشتی از طریق پایک تحتانی مخچه وارد آن 
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شکل ۰۱۱-۹٩‏ در سمت چپ تصویر مدار نورونی مخچه همراه با 
نورون‌های تحریکی و سلول‌های پور کنژ نشان داده شده است. در 


مخچه و سه لایه آن نشان داده شده است. 


بیشتر از مهار آنهاست به گونه‌ای که خروجی سلول‌های 
هسته‌ای عمقی در یک سطح متوسط از تحریک پیپوسته 

Je‏ بینیم چر gees nett‏ 9 خزهای ابتدا هسته 
سلول‌های 55m‏ آنها ر می‌کنند؟ سیکنال isles.‏ 
که a‏ دنبال فعالیت حرکتی ایحاد می‌شود موجب می‌شود تا از 
تحریک سیستم حرکتی پس از یک تأخیر کوتاه یک سیگنال 
فیدیک منفی ایجاد می‌شود تا از حرکت بیش از حد عضله و 
تجاوز آن از مقدار مورد نظر جلوگیری US‏ 


سلول‌های مهاری مخچه 

به غیر از سلول پورکن دو سلول مهاری دیگر نیز در مخچه 
وجود دارند که عبارتند از سلول‌های سبدی (basket cells)‏ 
و سلول‌های ستاره‌ای (Stellate cells)‏ این سلول‌ها در 
a‏ مولکولی قشر مخچه قرار گرفته و آکسون‌های آنها به 
سلول‌های پورکنژ رسیده و موجب مهار آنها می‌گردند. اين pel‏ 
مانند نقاط دیگر سیستم عصبی موجب افزایش کنتراست 
سیگنال‌ها می‌شود (پدیده مهار جانبی). 


Cortex 


شده و از طریق هسته دندانه‌دار به هسته‌های شکمی- 
جانبی و شکمی- قدامی تالاموس و از آنجا به قشر 
مر genes, Pool Suse‏ تفن مت هی ادن کیمک ده 
هماهنگ‌سازی فعالیت‌های حرکتی متوالی‌ای که از قشر 
مغز Eg pd‏ می‌شوند. دارد. 


هر واحد عملکردی مخجه از سه a‏ اصلی قشر مخچه 
و (لایه مولکولی؛ لابه سلول‌های پورکنژ و AAV‏ سلول‌های 
گرانولر» سلول بزرگ پورکنژ و یک سلول هسته‌ای عمقی 
تشکیل شده است. همان طور که در شکل ۱۱-٩‏ دیده 
می‌شوده آوران‌های مخچه به دو نوع هستنده یک نوع 
cle nd‏ بالارونده (Climbing fibers)‏ و نوع دیگر 
cla nud‏ خزه‌ای (Mossy fibers)‏ فیبرهای بالارونده از 
زیتون تحتانی بصل‌النخاع شروع شده و در مسیر خود یک 
شاخه جانبی به هسته عمقی مخچه فرستاده و سپس با 
دندریت‌های سلول‌های پورکنژ در قشر مخچه سیناپس 
ایمپالس واحد در آنها سبب تولید پتانسیل عمل طولانی‌ای 
در سلول پورکنژ می‌شود که با یک اسپایک قوی شروع شده 
پتانسیل foe‏ اسپایک پیچیده نام دارد. 

منشاً فیبرهای خزه‌ای از بالای مغزه ساقه مغز و نخاع 
می‌باشد. این فیبرها در حين بالارفتن, ابتدا شاخه‌های جانبی 
a‏ سلول‌های هسته عمقی فرستاده و سپس باز هم بالاتر 
رفته در سلول‌های گرانولر سیناپس می‌کنند. از سلول‌های 
گرانولر اکسون‌هایی خارج شده و با لایه مولکولی قشر مخچه 
سینایس می‌کنند و فیبرهای عصبی موازی را تشکیل 
می‌دهند که این فیبرهای عصبی موازی با دندریت‌های 
سلول‌های پورکنژ سیناپس می‌کنند. پتانسیل عمل ناشی از 
فیبرهای پورکنژ به صورت معمولی بوده و اسپایک ساده نام 
دارد (شکل ۱۱-۹). 

در حالت طبیعی» هم سلول‌های پورکنژ و هم سلول‌های 
هسته‌ای عمقی از خود ایمپالس صادر می‌کنند. همان طور که 
سیگنال‌هایی که از سلول‌های پورکنژ می‌آیند سبب مهار اين 
هسته‌ها می‌شوند. در حالت عادی تحریک هسته‌های عمقی 


joo‏ ۲۱ - نوروفیزیولوژی حرکتی و 


حرکتی در سه سطح استفاده می‌کند: 
\( مسخچه دهصلیزی (Vestibulocerebellum)‏ 


۲) مخچه نخاعی (Spinocerebellun)‏ و ۲) مخچه fo‏ 


(Cerebrocerebellum) 


۱- مخچه دهلیزی 
مخچه دهلیزی از لوب‌های فلوکولوندولر مخچه و بعش‌های 
مسئول Jus‏ تعادل میان انقباض عضلات os isa S|‏ 
S|‏ هنشت در مهره‌هاء مفاصل خاصره و شانه‌ها در جریان 
در حین انجام حرکات سریح نمی تواند تعادل خود را حفظ 
نماید. 


۳ - مخچه نخاعی 
مخچه نخاعی از Aol‏ بینابینی نیمکره‌های مخچه و 
هسته‌های بینابینی مربوط به آنها تشکیل شده است. این 
ناحبه از یک طرف ایمپالس‌هایی را از قشر حرکتی و هسته 
قرمز دریافت کرده و از طرف 4549 اطلاعات فیدبکی را از 
بخش‌های محیطی بدن دریافت می‌کند. سپس این ناحیه از 
مخچه» حرکت انجام شده را با حرکتی که قرار بوده انجام 
بکپرد مقایسه می‌کند و سپس سیگنال‌های خروجی 
اصلاح‌کننده خو را به قتر حرکتی و ناحیه درشت سلول 
هسته قرمز Lie)‏ راه قرمزی نخاعی) می‌فرستد نا حرکت 
انجام شده را تصحیح نماید. 

pls‏ حرکات بدن نوسانی هستند. به عنوان متال وقتی 
که یک بازو حرکت داده می‌شود» یک اندازه حرکتی ایحاد 
می‌شود که برای متوقفکردن آن Lb‏ بر آن غلبه کرد. این 
عمل برعهده مخچه در سطح مخچه نخاعی می‌باشد. اگر 
مخچه آسیب ببیند با حرکت‌دادن بازو دست برای چندین 
دوره بین جلو و عقب نقطه مورد نظر خود نوسان می‌کند تا 
اینکه سرانجام در آن نقطه Cob‏ شود. این ol‏ لرزش حرکتی 
یا لرزش ارادی نام دارد. بنابراین یکی از خصوصیات اصلی 
dors‏ تعدیل نوسان سیستم‌های حرکتی می‌باشد. 


۳ - مخچه مغزی 


faye) eS SL epee 
نواحی حسی پیکری ارتباطی و اولیه دریافت می‌کند و‎ 


ies epee bea‏ سبب شروع حرکتی می‌شود. 
سیکنال‌هایی از فیبرهای خزه‌ای پل مغزی به مخچه 
فرستاده می‌شوند. یک شاخه از cpl‏ فیبرها به هسته عمقی 
رسیده و آن را تحریک می‌کند. هسته عمقی نیز یک سیگنال 
تحریکی به مسیر قشری نخاعی می‌فرستد تا سیگنال‌های 
Bila eas‏ صات رز وی کل Ch‏ ۵ ال ام 
clans‏ خزه‌ای به سلول‌های پورکنژ برسند» زمان زیادی 
طول می‌کشد زیرا a‏ مولکولی قشر دارای هدایت بسیار 
lata‏ اسشته ین از تست از ‘poles eS yesliel‏ 
سلول‌های پورکنژ نیز تحریک شده و یک سیگنال مهاری 
قوی به همان سلول‌های هسته‌ای عمقی که در ابتدا حرکت 
را اغاز کرده بودند. می‌فرستند. در نتیحه. این امر به خاتمه 
حرکت پس از یک مدت کوتاه کمک می‌کند. 


یادگیری اعمال حرکتی 

با شروع یک حرکت عضلانی هدفدار به عنوان Stee‏ در 
تمرینات ورزشی, ابتدا میزان تقویت حرکتی در آغاز انقباضء 
میزان مهار در پایان انقباض و زمان‌بندی آنها برای انجام 
صحیح و دقیق Al‏ حرکت کافی نیستند. اما به تدریج فرد db‏ 
می‌گیرد که حرکات عضللانی خود را به صورت متناسب انحام 
دهد و به عبارتی آن تمرین عضلانی را می‌آموزد. انجام این 
تنظیم‌ها بر عهده فیبرهای بالارونده می‌باشد. بدین صورت 
هدن خلت عامی امیالشی‌هاعن دوه از 6 Celis‏ وا 
موجب دپلاریزاسیون شدید سلول‌های پورکنژ می‌شوند. 
زمانی که شخصی برای اولین بار = جدیدی را انحام 
می‌دهد. سیگنال‌های فیدبکی از عضله و گیرنده‌های حسی 
فضایی مفاصل به مخجه اطلاع می‌دهند که حرکت انحام 
شده تا چه حد توانسته به آنجه مورد نظر بوده است» دست 
hdl‏ کال dls‏ هی یا a big‏ جر تخس هت 
ولا مایت سول ها زو کنر اقفر Wasa a‏ کش 
زمان» این pw‏ در حساسیت» در کنار ple‏ اعمالی که امکان 
یادگیری آنها برای مخچه وجود دارده می‌توانند زمان‌بندی و 
ple‏ جنبه‌های کنترل حرکات توسط مخچه را به حالت 
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خواهند بود و در جریان حرکات سریع این قسمت‌ها را گم 
می‌کند. در نتیجه, حرکت بعدی ممکن است خیلی زود با 
خیلی no‏ شروع شود و بنابراین حرکات متوالی نمی‌توانند به 
طور منظم انجام گیرند. این پدیده دیس‌دیادوکوکینزی 
(Dysdiadochokinesia)‏ نام دارد که نمونه‌ای از آن. 
ناتوانی در پشت و رو کردن سریع و منظم کف دست می‌باشد. 


نماید که بخش‌های مختلف بدن در یک زمان معین LS‏ 


اختلال تکلم 

از آنجا که تکلم نیاز به حرکات متوالی و زمان‌بندی شده 
عضلات تکلم داره در آسیب مخچه تا حد زیادی مختل 
می‌شود. Ql‏ نوع از اختلال تکلم به دیسزآرتری 
(Dysarthria)‏ معروف است. 


لرزش ارادی 

آسیب مخچه باعث می‌شود هنگامی که فرد شروع به انجام 
یک عمل ارادی می‌کند. اندام‌های وی دچار لرزش شوند که 
به لرزش ارادی b‏ لرزش Oe‏ عمل موسوم می‌باشد. این 
اختلال ناشی از ناتوانی مخچه در تعدیل یک عملکرد حرکتی 


می‌باشد. 
نیستاگموس مخچه‌ای 


هنگامی که فردی با آسیب مخچه سعی می‌کند چشمان خود 
را روی منظره‌ای ثابت نگاه داره چشم‌ها دچار لرزش شده که 
به آن نیستاگموس مخچه‌ای می‌گویند. این حالت به ویژه در 
آسیب لوب فلوکولوندولر مخچه به وجود می‌آید. 


هیپوتونی 
L‏ اسیب هسته‌های عمقی مخچه» به ویژه هسته‌های 
دندانه‌دار و واسطه‌ای» تون عضلات محیطی بدن در سمت 


۰ 


ضایعه مخچه‌ای کاهش می‌یابد. چون هسته‌های عمقی 
مخچه به طور مداوم قشر حرکتی و هسته‌های حرکتی ساقه 
مغز را تحریک می‌کننده از Ge‏ رفتن این تحریک b‏ تسهیل 
از طرف مخچه سبب هیپوتونی می‌شود. 


عقده‌های قاعده‌ای که شامل هسته دم‌دار پوتامن» گلوبوس 


هیچگونه ورودی از بخش‌های محیطی بدن و حتی قشر 
حرکتی نمی‌گیرد. این سطح از مخچه با برنامه‌ریزی حرکات 
متوالی و زمان‌بندی حرکات متوالی سروکار دارد. برنامه‌ریزی 
حرکات متوالی بدین صورت است که مخجه با همکاری قشر 
پیش حرکتی و حسی پیکری و همچنین عقده‌های قاعده‌ای 
اجازه پیشرفت یکنواخت از یک حرکت به حرکت بعدی را در 
یک توالی منظم خواهد ob‏ اعمال زمان‌بندی مخچه نیز 
بدین صورت است که می‌تواند پیش‌بینی نماید که 
قسمت‌های مختلف بدن در یک زمان چه مسافتی را طی 
خواهند کرد و بدین ترتیب می‌تواند تعیین ATMS‏ حرکت 
متوالی بعدی در چه Sle}‏ باید شروع شود. همچنین سرعت 
پیشرفت پدیده‌های بینایی و شنوایی نیز توسط مخچه قابل 
درک است. به عنوان مثال مخجه می‌تواند به فرد اعالام 
نماید که od prorat‏ شده با چه سرعتی به فرد نزدیک 


می‌شود. 
اختلالات بالینی مخچه 


اگر بخشی از قشر مخچه به تنهایی تخریب شود اختلال 
چندانی در اعمال بدن رخ نخواهد داد اما Cul‏ هسته‌های 
عمقی مخچه به همراه قشر آن موجب اختلالات GAS‏ و 


مداومی در اعمال بدن می‌شود. 


دیس‌متری و آتاکسی  .‏ _ 

با آسیب مخچه. حرکات معمولا از حد مورد نظر تجاوز 
می‌کنند 9 سپس بخش خودآگاه مغز موقع انجام حرکت بعدی 
آن را در جهت مخالف» بیش از حد جبران خواهد کرد 
(دیس‌متری). این sil‏ موجب بروز حرکات ناهماهنگی به نام 
آتاکسی می‌گردد. 


فرایرد 

51,3 د (Past Pointing)‏ به این معناست که در PLE‏ 
مخچه فرد معمولاً دست یا بخش در حال حرکت دیگری از 
بن خود را به طور قابل ملاحظهای از نقطه مورد نظر فراتر 
می‌برد زیرا با آسیب مخچه سیگنال‌هایی که حرکت را پس از 
شروع آن متوقف می‌کننده وجود نخواهند داشت. 


دیس‌دیاد و 9S‏ کینزی 
با سیب مخچه سیستم کنترل حرکتی نمی‌تواند پیش‌بینی 


AG ASE 4 Sst 
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عقده‌های قاعده‌ای را 
J us‏ دامنه Spo‏ نقش 3 
نحو احسن, با قشر (heal) a‏ خلفیارتباط نزديکی 
دارند. آسیب این نواحی منجر به ناتوانی‌های ساده مثل 
ناتوانی‌های موجود در سیستم حسی (کوری» کری و...) 
تمی‌شود یلکه موجب oil‏ در فرک حقیقی اشیاء از طریق 
oe (ol gel Se‏ مس شود AS‏ موم یه | کنوز 
(agnosia)‏ است. Cyl‏ لوب از مغز محل هماهنگ‌سازی‌های 
فضایی by yo‏ به کنترل حرکتی تمام بخش‌های بدن و نیز 
مربوط به روابط بدن 9 قسمت‌های مختلف ان با plod‏ محیط 
ای و ای اک موی 
می‌شود تا فرده سمت مقابل بدن خود را فراموش کند یا آن 
سمت از بدن را نادیده بگیرد و از اندام‌های آن سمت در 
انحام مهارت‌ها استفاده نکند (سندرم غفلت). 


cla pails‏ عصبی در عقده‌های قاعده‌ای 
میانجی‌های عصبی عقده‌های فاعده‌ای در شکل ۱۰- 

تصویر شده‌اند: ۱) مسیرهای دوپامینی از جسم سیاه به هسته 
دم‌دار و پوتامن (به مجموع این دو هسته. جسم مخطط نیز 
گفته می‌شود)» ۲) مسیر اسید گاماآمینوبوتیریکی (GABA)‏ 
از هسته دم‌دار و پوتامن به گلوبوس پالیدوس و جسم cols‏ 
۲ مسیرهای استیل‌کولینی از قشر مغز به هسته دم‌دار و 
پوتامن و ۴) مسیرهای متعدد عمومی از ساقه مغز که 
نوراپی‌نفرین» سروتونین» انکفالین و چندین نوروترانسمیتر 
دیگر را ترشح می‌کنند. از نوروترانسمیترهای دکر شده 
GABA‏ و دويامین در عقده‌های قاعده‌ای هميشه dy‏ صورت 


مهاری عمل می‌کنند. 


بیماری پارکینسون 

تخریب نورون‌های مترشحه دوپامین در جسم سیاه سبب 
ایحاد بیماری‌ای به نام بارکینسون می‌شود که توسط سه 
علامت مشخص می‌گردد: ۱) سختی عضلانی» ۲) لرزش 
غیرارادی حتی در حین استراحت (برخلاف لرزش Sb‏ 
مخچه)» ۳) آکینزی i‏ مشکل جدی در شروع حرکت» 
۴) ناتوانی در حفظ موقعیت که به دلیل اختلال در 
رفلکس‌های وضعی ایجاد می‌شود و موجب phe‏ تعلدل فرد 
می‌گردد و ۵) سایر نشانه‌های حرکتی مثل دیس‌فاژی 


وس کت مان هن این تا 
هیچ ارتباطی با محبط ندارند. بدین صورت که ورودی خود را 
از قسر مغز دریافت کرده و خروجی خود را نیز به آن 
می‌فرستند. 


مدار یو تامن 
در مدار پوتامن. سیگنال‌های ورودی عمدتاً از بخش‌های 
مجاور قشر حرکتی اولیه (نه خود قشر حرکتی اولیه) وارد 
پوتامن می‌شوند و سپس سیگنال‌های خروجی از این ناحیه 
عمدتاً به قشر حرکتی اولیه يا نواحی پیش حرکتی ضمیمه 
نزدیک به آن می‌روند. این مدار در ارتباط با سیستم قشری 
تخاعی جهت کنترل طرح‌های پیچیده فعالیت حرکتی عمل 
2 ان کار امامو شص تا 
این طرح‌های پیچیده حرکتی خواهند شد. 

ضایعات گلوبوس پالیدوس سبب حرکات پیچ و تابی در 
دست. بازو و گردن L‏ صورت می‌شود که ! تتوز (Athetosis)‏ 
نام دارد. ضایعات ساب‌تالاموس موجب حرکات پرتابی 
ناگهانی یک اندام می‌شود که همی‌بالیسم نام دارد. ضایعات 
خود پوتامن منحر به حرکات تکانه‌ای دست‌هاء صورت و سایر 
قسمت‌های بدن می‌شود که بیماری کره (Chorea)‏ نام دارد 
eae cake‏ 9 


مدار هسته دم‌دار 

مدار هسته دم‌دار در جلو از لوب‌های پیشانی شروع شده و 
سپس از طریق لوب‌های تمپورال و آهیانه به طرف عقب 
می‌رود و سرانجام مانند حرف C‏ لاتین دوباره به داخل لوب 
تمپورال پیچ می‌خورد. البته ورودی‌های زیادی نیز از نواحی 
ارتباطی قشر مغز به این مدار وارد می‌شوند. ایمپالس‌های 
خروجی از هسته دم‌دار عمدتاً از طریق تالاموس به نواحی 
حرکتی جلوی فرونتال. پیش حرکتی و ضمیمه قشر منز 
منتقل می‌شوند (نه قشر حرکتی). مدار هسته دم‌دار در کنترل 
شناختی فعالیت حرکتی نقش دارد. همین مدار است که اجازه 
می‌دهد ما pilots‏ فعالیت‌های خود را با توجه به اطلاعاتی که 
از قبل در حافظه دخیره شده‌اند» انحام دهیم. 


بیماری روی می‌دهد که معمولاً ناشی از فقدان نورون‌های 
مترشحه استیل‌کولین (نه (LIE‏ می‌باشد. 


سطوح کلی کنترل حرکنی 
اعمال حرکتی بدن عمدتاً در dw‏ سطح صورت می‌گیرند: 
سطح نخاعی» سطح مغز خلفی و سطح قشر حرکتی. در سطح 
تکار ماما وگو فک های تاحردگ0ن انهاء 
می‌گیرند که اين yal‏ به علت مداربندی نورونی ویژه در نخاع 
می‌باشد. یکی از عملکردهای مغز خلفی» حفظ تون محوری 
بدن به منظور ایستادن است و عمل دیگر آن» اصلاح مداوم 
میزان تونوس عضلات مختلف در a awh‏ اطلاعاتی Cowl‏ 
که از دستگاه دهلیزی می‌آیند تا تعادل بدن را حفظ کنند. قشر 
حرکتی علاوه بر اینکه می‌تواند طرح‌های حرکتی قسمت‌های 
پایین‌تر سیستم عصبی را فعال AST‏ خود. طرح‌های حرکتی 
پیچیده‌ای را ایجاد می‌کند که این طرح‌ها می‌توانند یاد گرفته 
شوند. مخچه در هر سه سطح کنترل حرکتی با سیستم 
عصبی همکاری می‌کند. در سطح نخاعی به منظور تقوبت 
رفلکس کششی, در سطح ساقه مغز برای یکنواخت و 
مداوم‌کردن حرکات وضعیتی بدن به ویژه حرکات سریع مورد 
از سای ود سم قتر da‏ ای کرو 
حرکتی اضافه مورد نیاز برای شروع سریع انقباض عضلانی و 
برنامه‌ریزی انقباض پیش از موعد عضله که برای گذشتن 
یکنواخت از یک حرکت سریع در یک جهت به حرکت سریع 
بعدی در جهت دیگر مورد نیاز است. 

عقده‌های قاعده‌ای نیز همان طور که گفته شد» وظیفه 
کمک به قشر حرکتی در انجام طرح‌های حرکتی ناخودآًگاه اما 
یاد گرفته شده و کمک dy‏ برنامه‌ریزی طرح‌های حرکتی 
متوالی و موازی‌ای را که مغز باید آنها را در کنار یکدیگر قرار 
دهد تا یک عمل هدفدار را انجام دهند بر عهده دارند. 


+ 


قشر مغز لایه‌ای نازک از نورون‌ها است که خود به ۶ لایه 
مجزا تقسیم می‌شود. مهم‌ترین اين لایه‌ها حاوی سه نوع 
نورون عمده هستند: نورون‌های گرانولر (دانه‌دار» دوکی 
JSS‏ و هرمی. نورون‌های گرانولر, آکسون‌های کوتاهی 
داشته و به عنوان نورون‌های واسطه داخل قشری عمل 
می‌کنند. این نورون‌ها به طور عمده ماده تحریکی گلوتامات 


Caudate nucleus 


Putamen 


Globus 


Substantia pallidus 


nigr. 
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From brain stem 
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1. Norepinephrine 
2. Serotonin 
3. Enkephalin 


عصبی ly‏ در هسته‌های قاعده‌ای Ch‏ می‌کنند. اسید 
گام آمینوبوتیریک (GABA)‏ استیل‌کولین (Ach)‏ 


دوپامین مترشحه از جسم سیاه» یک ماده مهاری arte)‏ نبود 
این نوروترانسمیتر موجب برداشت مهار از هسته دم‌دار و 
پوتامن و افزایش فعالیت آنها می‌گردد. این افزایش called‏ 
دارویی است» که از سد خونی - مغزی عبور کرده و در مغز به 
دوپامین تبدیل می‌شود و می‌تواند تا حدی کاهش دوپامين را 
در پارکینسون جبران نماید. داروی دیگری که برای تخفیف 
mds‏ پارکینسون از آن استفاده می‌شود» رت دیرنیل 
می‌باشد. cyl‏ دارو یک مهارکننده آنزیم مونوآمین اکسیداز 
آنزیم تخریب دوپامین را کاهش داده و سبب می‌شود 
دوپامین ترشح شده برای مدت زمان طولانی‌تری در 
عقده‌های قاعده‌ای (db‏ بماند. 


بیماری هانتینکتون 
پیماری هانتینگتون که به صورت > OW‏ جهشی و پیچ و 
تابی پیشرونده در بدن مشخص می‌گردد» به علت از 
دست‌رفتن نورون‌های مترشحه گابا در هسته دم‌دار و پوتامن 
و فقدان نورون‌های مترشحه استیل‌کولین در بخش‌های 
متعددی از مغز روی می‌دهد. زوال عقلی (دمانس) نیز در این 
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فا ied‏ ری تم کی کی قراس ار 
گیحگاهی قرار دارد. 

aol‏ شکنج زاوبه‌ای (Angular gyrus)‏ که وظیفه 
درک معنی کلمات خوانده شده را برعهده دارد نیز در ناحیه 
ارتباطی آهیان‌ای- پس‌سری- گیجگاهی قرار دارد. همچنین 
ناحیه نامیدن اشیاء که در یادگیری نام اشیاء دیده شده نقش 
دارده در همین ناحیه ارتباطی قرار دارد. 


۳ - ناحیه ار تباطی پره‌فرونتال 
ناحیه ارتباطی پره‌فرونتال ورودی‌های زیادی را از ناحیه 
ارتباطی آهیانه‌ای - پس‌سری- گیحگاهی Cals yd‏ کرده و 
خروجی خود را به سیستم کنترل حرکتی از طریق مدار دم‌دار 
برنامه‌ریزی طرح‌ها و توالی پیچیده اعمال حرکتی را برعهده 
دارد. ast‏ ارتباطی پره‌فرونتال به prt‏ از اعمال حرکتی» 
می‌تواند روندهای فکری را اجرا کرده و محل مهمی جهت 
ذخیره‌سازی انواع کوتاه مدت حافظه متسغول کار می‌باشد. 
حافظه مشغول کار افکار جدید را هنگام ورود آنها به مغز 


ناحیه بر وکا 

ناحیه بروکا (Broca’s area)‏ که بخشی از آن در قشر 
پره‌فرونتال خلفی - جانبی و بخشی نیز در ناحیه پیش حرکتی 
قرار گرفته, مدارهای نورونی جهت تشکیل کلمات را فراهم 
می‌کند. به cpl‏ ناحیه, ناحیه تشکیل کلمات نیز گفته می‌شود. 
آسیب ناحیه بروکا مانع از ادای کلمات توسط شخص می‌شود. 


۳ - ناحیه ار تباطی لیمبیک 

ناحیه ارتباطی لیمبیک که بخشی از دستگاه لیمبیک 
می‌باشد. در سمت قدامی لوب تمپورل در > بش شکم 
لوب فرونتال و در شکنج سینگولیت (Cingulate gyrus)‏ 
در عمق شیار Job‏ در وسط سطح هر یک از نیم‌کره‌های مخ 


dal‏ شناخت چهره‌ها 
ناحیه‌ای در سمت داخلی لوب‌های پس‌سری و در امتداد 


سطوح داخلی- شکمی لوب‌های تمپورال. مستول شناخت 


را ترشح کرده و برخی از آنها نیز میانحی‌های مهاری 
GABA‏ را تر ترشح من 


ples‏ و خروجی ۳ قشر مغز wee‏ همچنین ان 
سلول‌ها Lite‏ بخش اعظم دسته‌های عصبی زیر قشری 
هستند که از یک بخش اصلی مغز به بخش دیگر آن 
ger‏ 

قشر مغز ارتباطات وسیعی با ساختارهای زیر قشری 
BIG) al Ses Bibi pee ages‏ 2 تعی و 
طبیعی قشر مغز ضروری است. از آنجا که قشر مغز در ارتباط 
نزدیکی با تالاموس کار می‌کند. تقریباً می‌توان آنها را از نظر 
تشریحی و عملکردی به عنوان یک واحد در نظر گرفت. به 
این دلیل گاهی تالاموس و قشر مغز را روی هم سیستم 
تالاموکور تیکال (تالاموسی- قشری) می‌نامند. 


با تحریک الکتریکی نواحی جداگانه مغز توانسته‌اند نواحی 
اصلی حرکتی gl‏ پیش حرکتی و ضمیمه و نیز نواحی اصلی 
حسی اولیه و ثانوبه را در قشر مغز مشخص نمایند. اما نواحی 
بزرگ متعددی از قشر مغز با طبقه‌بندی‌های انعطاف‌ناپذیر 
نواحی حرکتی و حسی Adal‏ و ثانویه منطبق نمی‌شوند. این 
نواحی به طور همزمان سیگنال‌هایی را از نواحی متعدد حسی 
و حرکتی و نیز ساختمان‌های زیر قشری دریافت نموده و آنها 
را تجزیه و تحلیل می‌کنند. به این نواحی» نواحی ارتباطی 
(association-areas)‏ اطلاق می‌شود. مهم‌ترین نواحی 
ie |‏ عبارتند از: dob‏ ارتباطی آهیانه! 514 - پس‌سری 


هی. ناحیه ارتباطی : پره‌فرونتال و ناحیه ارتباطی 


۱ - ناحیه ار تباطی آهیانه‌ای - پس‌سری -گیجگاهی 

این ناحیه سطح بالایی از مفاهیم تفسیری را در مورد 
سیگنال‌های نواحی حسی اطراف خود فراهم می‌کند و نواحی 
وسیعی از قشر حسی- پیکری در جلو, قشر بینایی در عقب و 
pis‏ شنوایی در خارج را در بر می‌گیرد. یکی از مهم‌ترین 
عملکردهای این dol‏ تجزیه و تحلیل مختصات فضایی 
بدن با استفاده از اطلاعات حسی قشر آهیانه‌ای و اطلاعات 
بینایی قشر پس‌سری است. ناحیه ورنیکه (Wernicke’s‏ 
area)‏ یا ناحیه اصلی درک کلام نیز در cpl‏ ناحیه در پشت 


Limbic 
Association 
Area 


شکنج زاویه‌ای 

شکنج زاویه‌ای که در زير ASL‏ ورنیکه قرار گرفته است؛ 
مسئول انتقال اطلاعات بینایی از قشر پس‌سری به ناحیه 
ورنیکه می‌باشد. اگر این ناحیه آسیب diy‏ فرد قادر نیست 
معنی کلمات دیده شده را تفسیر کند. این حالت دیس‌لکسی 
(dyslexia)‏ يا کوری نسبت به کلمات نامیده می‌شود. 


نیم‌کره غالب 
اعمال تفسیری عمومی ناحیه ورنیکه و شکنج زاویه‌ای و نیز 
اعمال نواحی تکلم و کنترل حرکات معمولا در یک نیم‌کره 
مغز نسبت به نیم‌کره مقابل تکامل یافته‌ترند. بنابراٍین این 
نیم‌کره» نیم‌کره غالب نامیده می‌شود. در حدود ۹۵ درصد از 
افراد جامعه, لوب تمپورال و شکنج زاویه‌ای نیم‌کره چپ 
غالب است و در ۵ درصد باقی‌مانده b‏ هر دو نیم‌کره به طور 
همزمان تکامل یافته و غلبه دوگانه دارند و پا به طور نادرتر 
سمت راست تکامل بیشتری می‌یابد و به طور کامل غالب 
ی شود 

ast‏ بروکا که با تحریک همزمان عضلات تنفسی» 
حنجره و دهان باعث ساخت کلمات می‌شود و همین طور 


Wernicke’s 
Area 


شکل ۱۱-۱۱. نقشه نواحی عملکردی ویژه قشر مغز. 


چهره‌ها می‌باشد. آسیب این ناحیه از مغز موجب می‌شود تا 
شخص led‏ چپره‌های مختلف را از هم تشخیص دهد. به 
این «JMS!‏ پروسوفنوزی (Prosophenosia)‏ اطلاق 


می‌شود. 


عملکرد تفسیری جامع لوب تمپورال خلفی 

در بخش خلفی لوب تمپورال یعنی محل SUS‏ لوب‌های 
تمپورال» پاریتال و پس‌سری» محل برخورد نواحی ارتباطی 
پیکری, بینایی و شنوایی می‌باشد. این ناحیه که به آن ناحیه 
تفسیری عمومیء ناحیه شناخت ناحبه آگاهی و ناحیه 
ارتباطی ثانویه نیز اطلاق می‌شود نقش مهمی در سطوح 
عالی عملکرد مغز موسوم به هوش دارد. این ناحیه همان 
ناحیه ورنیکه است که پیشتر به آن اشاره شد. ناحیه ورنیکه 
legac‏ یک del‏ حسی برای عمل تکلم است. آسیب شدید 
این ناحیه موجب می‌شود تا علی‌رغم اینکه فرد می‌تواند 
خوب بشنود و حتی GLAS‏ مختلف را تشکیل دهد قادر به 
مرتب‌کردن کلمات dy‏ صورت یک فکر معنی‌دار نباشد. ASL‏ 
ورنیکه در شکل ۱۱-۱۱ نشان داده شده است. 


فصل ۱۱ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی ۰ ۲۷۱ 
گوش‌ها و چشم‌ها و دوم جنبه حرکتی (خروجی کلام) که ؛ 
ی وس sf eS cg‏ ار مش زاره تن مک NOVY‏ 
ها هفیاط صاخ دافه شون اطعا 
شنیده شده از قشر حسی شنوایی (قسمت CYL‏ شکل) 
اطلاعات دیده شده از قشر حسی بینایی (قسمت پایین 
شکل) از طریق شکنج زاویه‌ای به ناحیه ورنیکه می‌رسند 
پس از تجزیه و تحلیل اطلاعات در ناحیه ورنیکه, این 
اطلاعات از طریق دسته قوسی به ناحیه بروکا می‌روند. سپس 
برنامه‌های حرکتی ماهرانه در asl‏ بروکا به منظور ساخت و 
کلمات فعال می‌شوند و انتقال این سیگنال‌ها به قشر حرکتی 
با کنترل عضلات تکلمی سبب تولید صوت می‌شود. آسیب 
ناخیه yg‏ موجب فی‌شود. تا شخض: نوان bop‏ 
برای فهم کلام يا ارتباط ay‏ طور تقریبا کامل از دست بدهد. 
به این نوع از اختلال تکلم آفازی ورنیکه یا آفازی فراگیر 
اطلاق می‌شود. اما Cowl‏ ناحیه بروکا سبب می‌شود تا فرد 


amigo easly. Stale wiles‏ هه تا Seep Sigla‏ اننکه 
می‌تواند راجع به آنها تصمیم بگیرد. این حالت آفازی 
حرکتی نام دارد. 


عملکرد جسم پینه‌ای و رابط قدامی 

فیبرهای جسم پینه‌ای (Corpus callosum)‏ ارتباط عصبی 
گسترده و دوطرفه را بین بیشتر نواحی متناظر قشری در دو 
als‏ سنا مهن هاش قاس اوتهسای psu‏ 
فراهم می‌کنند. این نواحی تمپورال به ویژه آمیگدال, به 
وسئیله فیبرهایی که از رابسط قدامی (Anterior‏ 
Comissure)‏ عبور می‌کنند, با هم مرتبط می‌شوند. عملکرد 
اصلی این دو ساختار این است که اطلاعاتی که در یک 
نیم‌کره مغز ذخیره شده‌اند را در اختیار نیم کره سمت مقابل 
نیز فرار می‌دهند. 


حساشیت پاية fll‏ سیناپسی ین نوزونی: بر آر: فلت 
عصبی پیشین به وجود می‌آیند. این مسیرهای جدید یا 
تسهیل شده ردهای حافظه نامیده می‌شوند. این ردها از این 
نظر اهمیت دارند که هر بار که تشکیل شدند می‌توان با تفکر 
دهنی آنها dy I,‏ صورت geal‏ دوباره فعال کرده 5 خاطره‌ها 
eal]‏ موه در هر سکن از نسم ples‏ کین 


نولحی حرکتی کنترل دست‌ها نیز در ٩۰‏ درصد افراد در نیم 
کره چپ غالب است. به همین bE‏ است که اکثر افراد راست 


av - درس‎ 


نیم‌کره مغلوب Ay‏ طور عمده جهت درک و تفسیر موسیقی, 
تجارب بینایی غیرکلامی (به خصوص طرح‌های بینایی)» 
ارتباط فضایی شخص با محیط مفهوم زبان و لحن صداهای 
gla!‏ استمالا ساره از تعخا ریا بکرم رفظ با if Ole‏ 
اندام‌ها و دست‌ها اهمیت خاصی دارد اما نمی‌تواند اعمال 
نیم‌کره غالب مانند اعمال هوشمندانه مرتبط با کلام یا 


محاسبات ریاضی و حتی توانایی تفکر در مسایل منطقی را 
انحام دشد. 


اعمال فکری عالی ناحیه پره‌فرونتال 
dob‏ ارتباطی پره‌فرونتال اعمال فکری بسیاری را بر عهده 
دارد a‏ گونه‌الی که قطع نواحی پره‌فروتنال از سایر بخش‌های 
مغز (لوبوتومی پره‌فرونتال) جهت ghey‏ افسردگی روانی 
شدید. pate‏ زیر را به دنبال دارد: از بین‌رفتن حل مسائل 
پیچیده. ناتوانی در انجام کارهای متوالی و مهارت‌های dale‏ 
کاهش پرخاشگری و پاسخ‌های اجتماعی نامتناسب نسبت به 
موقعیت (به علت از بین‌رفتن قشر ارتباطی لیمبیک به همراه 
ghana ale pas d Jaap‏ از سوخوقی با 
خشونت» Whe‏ و دیوانگی و pre‏ توانایی بیماران جهت انجام 
اعمال هدف‌دار. 

با کنار هم قراردادن تمامی این اطلاعات می‌توانیم 
اعمال aol‏ ارتباطی پره‌فرونتال را دریابیم: طرح‌ریزی Sly‏ 
ody‏ پیش‌بینی» به تأخیرانداختن Jos‏ در پاسخ به اطلاعات 
«ur‏ به طوری که اطلاعات حسی را بتوان تا زمان 
تصمیم‌گیری درباره بهترین روش پاسخ ارزیابی کرد در نظر 
گرفتن eli‏ یک عمل حرکتی پیش از انجام ol‏ حل 
مشکلات پیچیده ریاضی, منطقی یا فلسفی» مرتبط کردن کلیه 
راه‌های اطلاعاتی در جهت رسیدن به تشخیص بیماری‌های 
نادر و کنترل فعالیت‌های خود مطابق با اصول اخلاقی. 


عمل pes‏ در برقراری ارتباط 


ارتباط go‏ جنبه دارد: «gl‏ جنبه حسی (ورودی کلام) شامل 


(Sensitization)‏ نام دارد. 


انواع حافظه 
حافظه را به dw‏ نوع کوتاه‌مدت» میان مدت و بلند مدت 
تقسیم‌بندی می‌کنند. حافظه کوتاه‌مدت dy‏ معنی ذخیره 
اطلاعات به مدت چند asl‏ تا چند دقیقه است. حافظه 
میان‌مدت به مدت چند روز تا چند هفته باقی می‌ماند و 
حافظه بلند مدت را می‌توان تا چندین سال و حتی تا پایان 
عمر به خاطر آورد. 

حافطه را یراسامن SIEM El as‏ کنه دز شوه دشیره 
می‌کنند به دو نوع حافظه pls‏ بیان و حافظه مهارتی 
تقسیم‌بندی می‌کنند. حافظه قابل بیان یا اخباری به معنای 
خاطره مربوط به جزئیات مختلف یک فکر جامع می‌باشد اما 
حافظه مهارتی به معنی یادگیری فعالیت‌های حرکتی بدن 


اتتان 
حافظه کوتاه مدت 


حافظه کوتاه مدت ناشی از سیگنال‌های عصبیای است که 
در مداری از نورون‌های انعکاسی گردش می‌کنند. توجیه 
دیگر حافظه کوتاه مدت» تسهیل یا مهار پیش سیناپسی است 
که ناشی از سیناپس‌هایی است که روی BLL‏ پیش سینایسی 
قرار می‌گیرند. میانجی‌های عصبی‌ای که از این پایانه‌ها 


ترشح می‌شونده به طور شایعی موجب تسهیل یا مهار 
می‌گردند که برای چند asl‏ تا چند دقيقه طول می‌کشند. 


حافظه میان مدت 

حافظه میان مدت ممکن است ناشی از تغییرات گذرای 
شیمیایی پا فیزیکی با هر gd‏ در هر یک از GALL‏ پیش 
سیناپسی و پا پس سیناپسی باشند. این مکانیسم توسط 
Kandel‏ و همکارانش در حلزون بزرگ آپلیزیا (Aplysia)‏ 
مورد مطالعه قرار گرفته است. در شکل ۱۱-۱۳ یک نورون 
پیش سیناپسی تحت عنوان نورون حسی که نورون پس 
سیناپسی را تحریک می‌کند» دیده می‌شود. همچنین یک 
SLL‏ پیش سیناپسی بر روی نورون حسی قرار می‌گیرد که 
پایانه تسهیل‌کننده نام دارد. اگر انتقال ایمپالس در نورون 
پیش سیناپسی بدون تحریک ALL‏ تسهیل‌کننده باشد» آن 
ایمپالس به تدریج تضعیف می‌شود و حتی از بین می‌رود 


Motor cortex 


SPEAKING A HEARD WORD Arcuate fasciculus 


Broca’s area Wernicke’s area 


Primary auditory area 


Motor cortex 
SPEAKING A WRITTEN WORD 


Primary visual 


Broca’s area Angular gyrus 


Wernicke’s area 


شکل ۱۱-۱۲. مسیرهای مفزی جهت دریافت یک کلمه شنیده شده 
و سپس ادای همان کلمه (در (WL‏ و دریافت یک کلمه خوانده شده و 


eles‏ مراکز زیر قشری» ساقه مغز و قشر مغز حافظه می‌تواند 
تشکیل شود اما بخش اعظم حافظه‌ای که در روندهای 

البته به غیر از انواعی از اطلاعات که انسان آنها را ذخیره 
می‌کند» برخی از اطلاعات که نیاز ay‏ بخاطرسپاری آنها 
نیست» توسط منز نادیده گرفته می‌شوند (مانند بسیاری از 
حواس محیطی که در طول روز تجربه می‌کنیم). این مسئله 
ناشی از مهار مسیرهای سینایسی مربوط به این نوع از 
اطلاعات است. اثر حاصله را عادت‌کردن (Habituation)‏ 
می‌گویند که در واقع نوعی از حافظه منفی است. در مقابل 
آن, حافظه مثبت قرار می‌گیرد که dy‏ معنی ذخیره‌سازی 


فصل ۱۱ - توروفیزیولوژی حرکتی و انسچامی ۳۷۳ 


حسی و افزایش متعاقب در ترشح میانجی عصبی از آن 
می‌شود. 


حافظه wil‏ مدت 


حافظه بلند مدت ناشی از تغییرات ساختاری در مسحل 
سینایس‌ها می‌باشد. این تغییرات می‌توانند شامل افزایش 
تعداد مکان‌های آزادسازی وزیکول حاوی نوروترانسمیتر در 
LL‏ پیش سیناپسی افزايش تعداد وزیکول‌های ترشح odd‏ 
افزایش تعداد پایان‌های پیش سینایسی و تغییر در ساختمان 
je‏ نس باشد که انتقال سیگنال‌های قوی‌تر ر امکان‌پذیر 


تتییت حافظه 
حافظه کوتاه مدت برای اینکه بتواند به حافظه بلند مدت 
pss‏ شود Lb‏ تثبیت گردد. یکی از مواردی که سبب تثبیت 
حافظه می‌گردد. تکرار اطلاعات حسی است. به این معنی که 
اگر حافظه کوتاه مدت ds‏ صورت مکرر fled‏ شود تغییرات 
شیمیایی فیزیکی و تشریحی‌ای را در سیناپس‌ها آغاز می‌کند 
که مسئول نوع درازمدت حافظه هستند. 

یکی از ساختارهایی که به دخیره اطلاعات جدید در مغز 
کمک می‌کند. هبیوکامپ است. Cpl‏ ساختار در داخلی‌ترین 
بخش لوب تمپورال وافع است و جزئی از سیستم لیمبیک 
می‌باشد. برداشتن هیپوکامپ دو طرف منز انسان موجب 
می‌شود تا این افراد نتوانند انواع ears‏ و حافظه قابل 
بیان را به صورت حافظه بلند مدت یا حتی بیش از چند دقیقه 
در حافظه میان مدت دخیره نمایند. این حالت فراموشی 
پیشگرا (anterograde amnesia)‏ نام دارد. 

نوع دیگری از اختلال حافظه فراموشی پسگرا 
(retrograde amnesia)‏ می‌باشد که در él‏ فرد نمی‌تواند 
خاطرات ذخیره شده, خصوصاً خاطراتی که جدیداً ذخیره 
شده‌اند را به خاطر بیاورد. از ball‏ که تالاموس در جستجوی 
حافظه در انبارهای حافظه و بیرون آوردن خاطرات از آنها 
تقش دارد آسیب این اندام a‏ طور شایع سبب فراموشی 
پسگرا می‌شود. سیب هیپوکامپ می‌تواند همزمان با 
فراموشی پیشگراء فراموش پسگرا را نز lou!‏ کند. 

با وجود اینکه در آسیب هیپوکامپ فرد نمی‌تواند انواع 
کلامی و تمادین هوش را به خاطر بسپارد. Lal‏ در یادگیری 
مهارت‌های دستی و فیزیکی مشکلی ندارد. زیر Gal‏ نوع از 
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شکل ۱۱-۱۳. دستگاه حافظه‌ای که در حلزون آپلیزیا کشف شده 


است. 


ots)‏ عادت‌کردن)؛ اما اگر پایانه تسهیل‌کننده نیز به همراه 
نورون پیش سیناپسی تحریک شود (به عنوان متال تحت 
تنیز یک aio saS per‏ هدام cag iawn‏ تیار اسان تر شده 
و حتی بدون تحریک بیشتر abl‏ تسهیل‌کننده» تا چندین 
دقیقه. ساعت. روز پا حتی چند هفته همچنان قوی می‌ماند 
(فرآیند حساس‌شدن). 


مکانیسم عادت‌کردن و حساس‌شدن 
عادت‌کردن ناشی از بسته‌شدن پیشرونده کانال‌های کلسیمی 
غشاء پایانه پیش سیناپسی و کاهش آزادسازی میانجی از اين 
cowl bb‏ 

مکانیسم حساس‌شدن به این صورت است که BLL‏ 
تسهیل‌کننده در زمان تحریک HLL‏ حسی از انتهای خود 
سروتونین ترشح می‌کند. سروتونین با اثر بر گیرنده‌های 
خاص خود در غشای نورون حسی, موجب فعال‌شدن آنزیم 
آدن یلیل سیکلاز و افزایش آدنوزین مونوفسفات حلقوی 
(CAMP)‏ داخل Gel‏ نورون می‌شود. CAMP‏ نوعی پروتئین 
کیناز را فعال کرده و Cyl‏ پروتئین کیناز کانال‌های پتاسیمی 
وابسته به ولتاژ را در این Aol‏ فسفوریله کرده و هدایت 
پتاسیم از این کانال‌ها را کم می‌کند. از آنجا که خروج پتاسیم 
ails ul‏ پتاسیل Joe‏ ضروری است (مرحله 
رپلاریزاسیون)» کاهش هدایت پتاسیم سبب طولانی‌شدن 
زمان پتانسیل عمل در نورون حسی می‌شود. پتانسیل عمل 
طولانی به نوبه خود موجب طولانی‌شدن زمان فعال ماندن 
کانال‌های کلسیمی و افزایش ورود کلسیم به داخل پایانه 


مشبک را در بخش بالای ساقه مغز مهار کرده و از این طریق 
فعالیت را در بخش فوقانی مغز کاهش دهد. این ناحیه از 
طریق نورون‌های سروتونرژیک اعمال اثر می‌کند که در 
قسمت‌های بعدی به تفصیل در ارتباط با آن توضیح داده 
خواهد شد. 


علاوه بر کنترل فعالیت مغز توسط ارسال سیگنال‌های 
عصبی از بخش‌های پایین‌تر هورمون‌های مترشحه Ay‏ 
داخل مغز نیز می‌توانند فعالیت مغز را برای دوره‌های 
طولانی‌تر تحت تأثیر قرار دهند. سه سیستم هورمونی 
عصبی عمده که در مغز فعالیت دارند شامل سیستم 
نوراپی‌نفرینی» سیستم دوپامینی و سپستم سروتونینی 
هستند. نوراپی‌نفرین یک هورمون تحریکی 0292 سروتونین 
مهاری است و دوپامین در برخی نقاط مغز مهاری و در برخی 
Ce ee? ay gree‏ 
گسترده می‌شود اما سیستم دوپامینی عمدتا در عقده‌های 
قاعده‌ای و سیستم سروتونینی بیشتر در ساختمان‌های LS‏ 
وسط پخش شده است. 

منقطه (Locus ceruleus) (Ju‏ که در عقب و دو طرف 
محل اتصال پل مغزی و مزانسفال قرار دارد مسئول ترشح 
نوراپی‌نفرین می‌باشد. همان طور که گفته شد جسم سیاه در 
عقده‌های قاعده‌ای دويامین ترشح می‌کند و هسته‌های 
سحافي (Raphe nuclei)‏ در بخش میانی پل مغزی و 
بصل‌النخاع مسئول ترشح سروتونین هستند. 

ستیلکولین میانجی عصبی دیگری است که همان طور 
y taal ae as‏ نگ و eles‏ دیتگا خی 
می‌شود. این ماده از نورون‌های غول‌پیکر (Giant cells)‏ در 
aol‏ .مشبک پل مغزی و مزانسفال ترشح می‌شود. 

علاوه بر نوروترانسمیترهای اصلی ذکر شده در AVL,‏ 
برخی از alge‏ مثل انکفالین‌هاء گاباء گلوتامات» وازوپرسین» 
هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک» هورمون محرک ملانوسیت 
آلفا fees)‏ هیستامین, نزیوتانسین dl‏ نور وتانسین, 


سیستم لیمبیک به کل مدار نورونی که رفتار هیجانی و 
محرک‌های انگیزشی را کنترل می‌کند گفته می‌شود. این 


به تکرار فیزیکی هر 


یادگیری (بادگیری مهارتی یا رفلکسی) 2 
چه بیشتر مهارت‌های مورد نیاز بستگی دارد نه تکرار نمادین 


آنها در ذهن. 


همان طور که در بخش‌های قبلی نیز گفته شد. مغز برای 
عملکرد مناسب خود نیازمند سیگنال‌های عصبی‌ای است که 
از نواحی پایین‌تر می‌آیند و بدون وجود اين سیگنال‌هاه مغز 
Vos‏ بدون استفاده خواهد بود. بخش عمده‌ای از این 
سیگنال‌های زیر قشری از ماده مشبک پل مغزی و مزانسفال 
که ناحیه تسهیل‌کننده بولبورتیکولر نیز نامیده می‌شوند 
می‌آیند. سیگنال‌های این نواحی ابتدا به تالاموس رفته و از 
bl‏ به تمام نواحی قشر مغز و نیز به نواحی متعدد زیر قشری 
منتقل می‌شوند. 

سیگنال‌هایی که از تالاموس عبور می‌کنند بر دو نوع 
هستند. یک نوع از آنها پتانسیل‌های عمل سریع انتقال یافته 
هستند که مخ را تنها برای چند هزارم Asli‏ تحریک می‌کنند. 
این سیگنال‌ها از اجسام سلولی نورون‌های درشت ناحیه 
مشبک ساقه مغز likin‏ می‌گیرند. از انتهای این نورون‌هاء 
میانجی عصبی استیل‌کولین ترشح می‌شود. نوع دیگری از 
سیگنال‌ها از نورون‌های کوچک dol‏ مشبک ساقه مغز dy‏ 
تالاموس رفته و از آنجا به قشر می‌روند. این فیبرها برای 
چندین ثانیه تا یک دقیقه, آثر تحریکی خود را بر قشر مغز 
اعمال مک بتامرازن ان های Sl‏ مت در کشرل: 
سطح dive}‏ طولانی مدت تحریک‌پذیری مغز آهمیت دارند. 

هر بار که قشر مغز به وسیله روندهای فکری مغز و یا 
روندهای حرکتی فعال می‌شود. سیگنال‌هایی را به ناحیه 
بولبورتیکولر ساقه مغز می‌فرستد و اين نواحی نیز به نوبه 
خود سیگنال‌های تحریکی بیشتری به قشر مخ می‌فرستند. 
این yal‏ یک مکانیسم عمومی فیدیک Cue‏ است که اجازه 
می‌دهد که شروع هر نوع فعالیت در قشر che‏ خود موجب 
فعالیت بیشتری شود و بدین ترتیب ذهن را بیدار ASS‏ 
می‌دارد. 


diols‏ مهار ی 


قرر گرفته است. al‏ ناحیه می‌تواند ناحیه eee‏ 


فصل ۱۱ - نوروفیزیولوژی حرکتی و انسجامی ۰ ۲۷۵ . 
۱-سیستم قلبی عروفی 
تحریک بخش‌های خلفی و طرفی هییوتالاموس سبب 
افزايش فشارخون و تعداد ضربان قلب شده و تحریک ناحیه | 
Kaley‏ آن موجب کاهش فشارخون و تعداد ضربان قلب 


epee 


۲ - تنظیم دمای بدن 
همان طور که در فصل ۱۳ آمده است. ناحیه پره‌ایتیک 
هیپوتالاموس نقش مهمی در تنظیم دمای بدن بر عسهده 
دارد. 


۳ - تنظیم آب بدن 

به طور کلی افزایش اسمولاریته مایعات بدن از PT Basle‏ بر 
بخش‌های طرفی هیپوتالاموس موسوم به مرکز تشنگی 
موجب می‌شود تا فرد آب بیشتری بنوشد و یا از طریق 
تحریک هسته‌های سوپراایتیک هپوتالاموس» ساخت 
ADH‏ (هورمون ضدادراری) را افزایش داده و دفع آب از 
طریق کلیه‌ها را کاهش می‌دهد. 


۴- ترشح اکسی‌توسین 

تحریک هسته‌های پاراونتریکولر (دور بطنی) هیپوتالاموس 
موجب ترشح هورمون اکسی‌توسین از آنها می‌شود. 
اکسی‌توسین عموماً در انتهای دوره حاملگی ترشح شده و با 
می‌کند. همچنین این هورمون با منقبض‌کردن سلول‌های 
میواپی‌تلیال دور آلوئول‌های پستان به خروج شیر از پستان 
که 


۵ - تنظیم گوارشی 

نواحی خلفی طرفی هیپوتالاموس که مرکز گرسنگی نامیده 
می‌شوند موجب افزایش آشتها به غذا می‌شوند و نواحی 
شکمی داخلی آن که مرکز سیری نام دارند موجب ممانعت از 
خوردن غذا و احساس سیری می‌گردند. کتترل رفلکس‌های 
تغدیه‌ای از قبیل لیسیدن لب‌ها و بلع توسط اجسام پستانی 
هیپوتالاموس صورت می‌گیرند. 


Cingulate gyrus 


_ Subcallosal 
۱ oyrus 


Anterior 
basal = nucileiof 
angia =thalamus 


Septum 
area 


Hypothalamus P@faclfactory § Oppitofrontal _ 
ippocampus : آ‎ 

ْ ۱ ۲ Uncus 
_ Amygdala ۳ 


شکل ۱۱۱۴ دستگاه لیمبیک که موقعیت کلیدی هیپوتالاموس را 


سیستم از سپتوم. ناحیه کنار بویایی (Paraolfactory‏ 
area)‏ هسته قدامی تالاموس» قسمت‌هایی از عقده‌های 
قاعده‌ای. هیپوکامپ. آمیگدال و هیپوتالاموس تشکیل شده 
A a eat‏ رای ان اس tasty‏ 
لیمبیک قرار گرفته و بقیه ساختارها در پیرامون آن واقع 
شده‌اند. 

هیپوتالاموس و ساختارهای وابسته به آن مسیرهایی را 
ay‏ ناف Be pa‏ سای سکع اس فا سا و 
بصل‌النخاع) و از آنجا به اعصاب محیطی دستگاه عصبی 
خودمختار می‌فرستند. همچنین این ساختارهاء مسیرهایی را 
رو به VL‏ به Crow‏ دیانسفال و مخ به ویژه به تالاموس و 
بخش‌های لیمبیک pid‏ مغز و مسیرهایی را از طریق 
مخروط (انفادیبولوم) هیپوتالاموس به منظور کنترل بخش 
اعظم اعمال ترشحی هر دو غده هیپوفیز قدامی و US‏ 
می‌فرستند. 


اعمال ales‏ هبیو تالامو س 

هیپوتالاموس به pe‏ از نقشی که در کنترل رفتار به عنوان 
بخشی از سیستم لیمبیک دارد» اعمال متابولیک و تغذیه‌ای 
بدن را نیز تحت کنترل خود دارد که از آنها تحت عنوان 
اعمال نباتی هیپوتالاموس نام برده می‌شود. هیپوتالاموس 
کنترل وسیعی بر اعمال بسیاری از اندام‌های مهم بدن دارد 
که در زیر امده‌اند: 


برعکس» تحریک نواحی دیگری از سیستم لیمبیک به 
ویژه نواحی خاکستری مرکزی اطراف قنات سیلویوس در 
مزانسفال و به سمت VL‏ تا نواحی دور بطنی هیپوتالاموس و 
تالاموس سبب علایم ناراحتی» ترس» Lanting‏ درد و تنبیه در 
حیوان می‌شوند. این مراکز» مراکز deat‏ سیستم لیمبیک نام 
دارند و تحریک آنها حتی می‌تواند موجب مهار مراکز پاداش 
سود. 

پدیده خشم که عمدتاً توسط تحریک مراکز تنبیه به 
وجود می‌آید توسط سیگنال‌های مهاری از هسته‌های داخلی 
— شکمی هیپوتالاموس و بخش‌هایی از هیپوکامپ و قشر 
لیمبیک قدامی کنترل می‌شود. 


اهمیت پاداش يا تنبیه در یادگیری و حافظه 

به طور کلی حواسی که در حیوانات يا انسان موجب احساس 
تنبیه پا پاداش نشوند نمی‌توانند به خاطر سپرده شوند و تکرار 
این گونه از محرک‌ها منجر به خاموشی تقریباً کامل پاسخ 
قشری می‌گردد (پدیده عادت‌کردن)؛ اما اگر عامل محرک dy‏ 
جای حالت بی‌تفاوتی موجب تنبیه یا پاداش شود پاسخ قشر 
مغز در جریان تکرار تحریک به طور فزاینده‌ای شدیدتر 
می‌شود (پدیده حساس‌شدن). بنابراین احساس‌هایی که 
پاداش L‏ تنبیه در فرد ایجاد می‌کنند. ردهای حافظه‌ای قوی 
به وجود می‌آورند. 


ck‏ و 
هیپوکامپ (Hippocampus)‏ که یکی از اجزای اصلی 
سیستم لیمبیک می‌باشد» قسمت دراز شده قشر مغز است که 
به سمت داخل چین می‌خورد و سطح شکمی بخش عمده‌ای 
از فضای درون بطن طرفی را به وجود می‌آورد. اين ساختار 
به همراه تشکیلات مجاور آن از لوب تمپورال روی هم 
تشکیلات هبیوکامپ نام دارد. هیپوکامپ ارتباطات متعددی با 
قشر مغز و ساختارهای اصلی سیستم لیمبیک از قبیل 
آمیگدال و هیپوتالاموس دارد. تقریباً هر نوع تجربه حسیء 
هیپوکامپ را فعال کرده و هیپوکامپ نیز خروجی‌های خود را 
عمدتاً از طریق فسورنیکس (مهم‌ترین مسیر ارتباطی 
هیپوکامپ) به هیپوتالاموس قدامیء تالاموس و سایر 

بخش‌های سیستم لیمبیک می‌فرستد. 
همان طور که قبلاً نیز گفته شد. هیپوکامپ نقش مهمی 
در تثبیت حافظه‌های بلند مدت دارد و آسیب آن موجب 


۶ -کنترل ترشح هورمون‌های درون‌ربز و هیپوفیز 
قدامی 

هیپوتالاموس با ترشح هورمون‌های آزادکننده و مهارکننده 
هورمون‌های هیپوفیزی» ترشحات هورمونی غده هپپوفیز 
قدامی را کنترل می‌کند که مکانیسم آن به تفصیل در فصل 
۴ امده saul‏ 


flac!‏ رفتاری هیپوتالاموس 
هیپوتالاموس به نوبه خود کنترل شدیدی بر رفتار موجود 
زنده دارد. به عنوان مثال تحریک هیپوتالاموس طرفی 
علاوه بر اینکه موجب احساس تشنگی و گرسنگی می‌شود. 
سطح کلی فعالیت حیوان را افزایش داده و حتی موجب خشم 
و واکنش‌های ستیز می‌گردد. برعکس» تحریک نواحی 
شکمی داخلی هیپوتالاموس موجب احساس سیری و PLE‏ 
تحرک و آرزمش می‌گردد. بدین ترتیب» آسیب دو طرفه 
هیپوتالاموس طرفی موجب کاهش نوشیدن و غذاخوردن 
حیوان و بی‌حرکتی شدید آن می‌شود و آسیب دو طرفه نواحی 
شکمی LED‏ هیپوتالاموس موجب نوشیدن و خوردن بیش 
از حد» فعالیت بیش از حد» وحشیگری و خشم در حیوان 
می‌گردد. 

همچنین تحریک هسته‌های دور بطنی مجاور بطن 
سوم منجر به واکنش‌های ترس و تنییه شده و تحریک برخی 
از نواحی هیپوتالاموس خصوصاً قدامی‌ترین و خلفی‌ترین 
بخش هیپوتالاموس سبب برانگیختگی میل جنسی در 
حیوان می‌شوند. 


اعمال یادا ش و ند به دستگاه لیمیی؟ 

سیستم re ane eee‏ 
احساس‌ها Gay‏ خوشایند یا ناخوشایندبودن آنها دارد. 
تحریک برخی از نواحی سیستم لیمبیک سبب می‌شود تا 
حیوان نوعی احساس خوشایندی ONL‏ را تجربه کند. این 
نواحی که oles‏ پاداش نامیده می‌شوند dy‏ طور عمده در 
طول مسیر دسته داخلی مغز قدامی به ویژه در هسته‌های 
داخلی - شکمی و طرفی هیپوتالاموس قرار دارند. نواحی 
دیگری که نقش کم‌رنگ‌تری در احساس پاداش در حیوان 
دارند شامل سپتوم. آمیگدال, نواحی خاصی از تالاموس و 
هسته‌های قاعده‌ای و به Crow‏ پایین G‏ تگمنتوم قاعده‌ای 
مزانسفال می‌باشند. 
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Sud‏ زیر قشری را Abb!‏ می‌کند. این بخش قشری به 
عنوان یک aol‏ گذر عمل می‌کند که سیگنال‌ها از طریق 
آن. از باقی قشر مغز به دستگاه لیمبیک و برعکس منتقل 
می‌شوند. بنابراین قشر لیمبیک در واقع به عنوان یک ناحیه 
ارتباطی مغزی در کنترل رفتار عمل می‌کند. 


حالات فعالیت مغز : خواب» امواچ مغزی» صرع» 
سایکوزها و دمانس 


خواب به صورت حالتی از عدم هوشیاری تعریف می‌شود که 
می‌توان با تحریکات حسی يا دیگر تحریکات فرد را از این 
حالت خارج OS‏ خواب را به دو نوع خواب با حر کات سربع 
چشم (REM Sleep)‏ و خواب با اصواج آهسته (slow‏ 
wave sleep)‏ یا خواب غیر (NREM) REM‏ تقسیم 
می‌کنند. بیشتر خواب فرد را در شب خواب با امواج آهسته 
تشکیل می‌دهد که در ub‏ آن امواج منزی بسیار قوی و کم 
فرکانس هستند. خواب REM‏ که ۲۵ کل زمان خواب را به 
خود اختصاص می‌دهد Ay‏ طور طبیعی هر ٩۰‏ دقیقه یک gh‏ 
تکرار می‌شود. این نوع از خواب چندان آرام‌بخش نیست و 
معمولا با رویای زنده همراه است. 

خواب با امواج آهسته, خواب آرام‌بخشی است که همراه با 
کاهش تون عروقی محیطی و نیز کاهش بسیاری از اعمال 
نباتی دیگر می‌باشد. به عنوان مثال فشارخون شریانی» تعداد 
تنفس و سرعت متابولیک یایه (BMR)‏ ۱۰ تا ۲۰ درصد 
کاهش robe‏ رویاهایی که در این نوع از خواب دیده 
می‌شوند معمولاً پس از بیدارشدن به خاطر آورده نمی‌شوند. 


حو اب es is > Ls‏ سرسع < LA util‏ 
خواب REM‏ هر ٩۰‏ دقیقه با Job‏ مدت ۵ تا ۲۰ دقیقه در 


خواب با امواج آهسته افزايش می‌یابد. اين نوع از خواب با 
by)‏ دیدن همراه می‌باشد. در این مرحله خواب» بیدارکردن 
فرد با محرک‌های حسی بسیار دشوارتر از بیدارکردن وی از 
خواب با امواج آهسته Cul‏ تونوس عضللانی بدن کاهش 


ق فک age‏ این تشم کیره alls‏ کلام با بای 5h ly‏ 
مغز دخیره US‏ (فراموشی پیشگرا). 


.é‏ ؛ 


آمیگدال 
آمیگدال (Amygdala)‏ محموعه‌ای از هسته‌های کوچک 
متعدد در زیر قشر مغز در سمت قدامی داخلی هر لوب 
تمپورال می‌باشد. این ساختاره ورودی‌های زیادی را از قشر 
لیمبیک و از قشر wis‏ لوب‌های تمپورال, hal‏ و 
پس‌سری, به ویژه نواحی ارتباطی شنوایی و بویایی دریافت 
می‌کند و سیگنال‌های خروجی خود را به همان نواحی 
قسری. هیپوکامپ سپتوم. تالاموس و هیپوتالاموس 
می‌فرستد. 

امیگدال به طور عمده از دو بخش عملکردی تشکیل 
شده است: هسته‌های قشری - داخلی که با محرک‌های 
بویایی و روابط آنها با سیستم لیمبیک سروکار دارند و 
هسته‌های قاعده‌ای - طرفی که در کنترل فعالیت‌های 
رفتاری که legac‏ با مخرک‌های بویایی نیز ارتباط hilo‏ 
تن ها نا تک ASI eee Jaa‏ یی Sibel‏ 
اعمال نباتی و حرکتی خاصی می‌شود. می‌تواند بسته به ناحیه 
تحریک شده سبب احساس خشم و نفرت و همچنین 
واکنش‌های پاداش و خوشایندی گردد. تحریک بخش‌های 
دیگری از آمیگدال سبب ایجاد رفتارهای حسی کلیشه‌ای 
می‌گردد. به طور کلی» آمیگدال‌ها نواحی رفتار آگاهانه هستند 
که در یک سطح نیمه خودآگاه عمل می‌کنند و همچنین 
وضعیت کنونی شخص در ارتباط با محیط و افکار وی را به 
سیستم لیمبیک وی انعکاس می‌دهند. 


تخریب آمیگدال در حیوانات آزمایشگاهی موجب تغییرات 
زير در رفتار حیوان می‌گردد که روی هم رفته سندرم کلوور - 
بیوسي (Kluver-Bucy syndrome)‏ نامیده می‌شوند: pic‏ 
میل جنسی به طوری که حیوان تمایل دارد با حیوانات PLE‏ 
هم جنس خود و یا حتی حیواناتی از گونه‌های دیگر 
جفت‌گیری کند. 


ase‏ و 
ea ve ee‏ 


نارکولپسی يا خوابآلودگی مفرط می‌شود که ممکن است با 
از دست رفتن ناگهانی تونوس عضلانی (کاتاپلکسی) همراه 
ash‏ 


مکانیسم 95 REM ul‏ 
معتقدند که نورون‌های بزرگ ترشح‌کننده استیل‌کولین در 
بخش فوقانی تشکیلات مشبک ساقه مغز ممکن است از 
طریق فیبرهای گسترده وابران خود بتوانند خیلی از 
بخشن‌های مقر را فتال کنند. در واقعء Called‏ نیشن از حدی 
که در برخی از نواحی مغز در طی خواب REM‏ رخ می‌دهد. 

ناشی از همین فیبرهای تحریکی استیل‌کولینی است. 


دوره خواب و بیداری 

هنگامی که مراکز خواب فعال نیستند. هسته‌های فعال‌کننده 
مشبک ففعال شده و قشر jae‏ را JLB‏ می‌کنند. قشر مغز نیز 
ایمپالس‌هایی را به همان هسته‌های مشبک فرستاده و 
called‏ آنها را افزایش می‌دهد. اما فعالیت مداوم مغز سرائجام 
موجب می‌شود تا نورون‌های خود دستگاه فعال‌کننده مشبک 
مزانسفال و قشر مغز از بین برود. در این حالت آثر خواب‌زایی 
مراکز خواب غلبه کرده و موجب گذر سریع از بیداری به حالت 
خواب می‌شود. این مکانیسم می‌تواند توجیه احتمالی 
چرخه‌های خواب و بیداری باشد. 


اثرات فیزیولوژیک خواب 

pl‏ اصلی خواب بر خود دستگاه عصبی می‌باشد به طوری که 
بی‌خوابی می‌تواند موجب JMS!‏ پیشرونده اعمال فکری و 
هم سطوح فعالیت‌های طبیعی و هم تعادل طبیعی میان 
اعمال مختلف دستگاه عصبی مرکزی را مجدداً برقرار سازد. 
با این وجود. اعمال اختصاصی فیزیولوژیک خواب به طور 
اعمال بسیاری را می‌توان به خواب نسبت داد که از مهم‌ترین 
lel‏ می‌توان به تکامل سیستم عصبی و بلوغ col‏ تسهیل در 
oN ales gS‏ دک Bio MN iS gf Lets‏ 
متأبولیک اشاره نمود. 


می‌یابده ضربان قلب و تنفس نامنظم می‌شوند و حرکات 
عضلانی نامنظمی در طی این نوع از خواب انجام می‌گیرد که 
حرکات سریع چشم‌ها یک نمونه از آن است. 

در خواب REM‏ متابولیسم مغزی افزایش پافته و 


الکترهاتستالرکای الگویی از امواخ مرف مشابه خالی پیدارع 


را نشان dar co‏ در حالی که فرد خوابیده است. بنابراین به 
این نوع از خواب» خواب متناقض (پارادوکسیکال) اطلاق 
می‌شود. 


دری‌های oh‏ خواب 
در جریان فعالیت روزانه خسته شده و غیرفعال می‌شود و این 
Sod encom‏ زد شرا وا با موز 
می‌باشد» یعنی در زیر مقطع میانی پل مغزی» مراکزی وجود 
خواب می‌شوند. 
تحتانی پل مغزی و بصل‌النخاع هستند. این هسته‌ها خروجی 
خود ly‏ به تالاموس: هیپوتالاموس» اکثر نواحی دستگاه 
لیمبیک و نئوکورنکس مخ می‌فرستند. سروتونینی که از 
انتهاهای فیبرهای این هسته‌ها ترشح می‌شود. موجب مهار 
ساختارهای فوق‌الذکر می‌گردد. تحریک هسته دسته منزوی 
(nucleus of tractus solitarius)‏ و همچنین مناطق 
متعددی در دیانسفال (بخش فوقانی هیپوتالاموس به ویژه 

البته فاکتورهایی نیز در خون و مایع مغزی نخاعی 
حیواناتی که برای چندین روز بیدار نگاه داشته شده‌انده بافت 
شده‌اند که تزریق آنها به مایع مغزی نخاعی حیوانات دیگر 
نیز در ایحاد خواب طبیعی نقش داشته باشند. 

یکی از موادی که نقش آن اخیراً در فیزیولوژی خواب 
مشخص شده است» اورکسین با هیپوکر تین می‌باشد که از 
برخی از نورون‌های هیپوتالاموسی ترشح می‌شود. 
نورون‌های ترشح کننده آورکسین در طی بیداری فعال بوده. 
اما در طی خواب فعالیتی ندارند. فقدان آورکسین سبب 
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تا پتانسیل الکتریکی آنها با هم جمع شده و شدت آنها به 


حدی برسد که بتوان آنها را از روی سطح جمجمه ثبت کر 


WI lool Lie‏ و دلتا 
امواج آلفا به واسطه تحریک قشر مغز توسط تالاموس و 
دستگاه فعال‌کننده مشبک ساقه مغز dy‏ وجود می‌ایند. 
بنابراین با قطع مسیرهای تالامو- کورتیکال, امواج آلفا حذف 
خواهند شد. اما قطع همین مسیر امواج دلتا را در قشر مغز 
که پم کف ای اه شم ها هی کت 
همزمان‌کننده در خود سیستم نورونی قشر مستقل از 


به وجود بیاورد. 


اثر CLS‏ مغزی. خواب و بیداری بر امواج مغزی 

افزایش فعالیت مغزی» سبب افزايش فرکانس امواج EEG‏ 
می‌گردد. در جریان خواب با امواج آهسته. فرکانس امواج 
EEG‏ کاهش يافته اما در جریان خواب Gel REM‏ اصواج 
مشابه امواج بتا (امواج ثبت شده در زمان بیداری) هستند. 
خواب با امواج آهسته به ۴ مرحله تقسیم می‌شود. در مرحله 
اول که خواب بسیار شیک ات ولتاز امواج BEG‏ بسیار کم 
lca)‏ ان امزاخ نا دوک‌های وان که وهای کر اه 
مش دوکی شک مرا الا یی قط‌زیي نید مسا 
۲ و ۴ فرکانس امواج به طور پیشرونده‌ای کم می‌شوند تا 
اینکه a)‏ فرکانسی dodo‏ ۱ تا ۳ موج در ثانیه در مرحله ۴ 


می‌رسند که همان امواج دلتا هستند. 


حملات تشنحی (seizures)‏ از هم گسیختگی عملکرد 
مغزی هستند که توسط فعالیت عصبی بیش از اندازه و کنترل 
نشده ایجاد می‌گردند. تظاهرات بالینی حملات تشنحی بسته 
گرفته تا تشنجات شدید و قابل ملاحظه متغیر می‌باشند. 

صرع (epilepsy)‏ برخلاف حملات تشنجی» یک 
می‌شوند» مانند ضربه dy‏ سرء تومورهاء سکته مغزی و عفونت 
می‌توانند پس از مدتی سبب بروز صرع شوند. 

حمالات صرعی به دو دسته عمده تقسیم می‌شوند: (۱) 


Beta 


Theta 


Delta 


1 sec 


شکل ۱۱-۱۵ انواع مختلف امواج مغزی در الکتروانسفالوگرام 


پتانسیل‌های الکتریکی تولید شده در منز که ناشی از فعلیت 
لکتریکی نورون‌ها می‌باشند را می‌توان از سطح خارجی سر 
ثبت نمود. منحنی آمواج مغزی ثبت شده از سطح جمجمه را 
الکتر وانسفالوگرام (EEG)‏ می‌نامند. ویژگی‌های امواج 
الکترونسفالوگرفیک به میزان فعالیت بخش‌های مربوطه آن 
در قشر jae‏ بستگی دارد و فرکانس و دامنه آنها می‌تواند 
تحت SE‏ خواب. بیداری و بیماری‌های مغزی تغییر کند. 

در افراد طبیعی, امواج الکتروانسفالوگرافیک معمولاً بر 
چهار نوع هستند: cy dal‏ تتا و Wo‏ (شکل ۱۱-۱۵ اصواج 
bial‏ فرکانس ۸ تا ۱۳ عدد در ثانیه مشخص می‌شوند. این 
امواج هنگامی که فرد در آرامش کامل بوده و چشمانش بسته 
باشند ظاهر می‌شوند و شدت آنها در ASL‏ پس‌سری جمجمه 
بیشتر است. امواج bo‏ با فرکانس ۱۴ تا ۸۰ سیکل در ثانیه 
زمانی ایجاد می‌شوند که فرد بیدار بوده و فعالیت ذهنی داشته 
باشد. بازشدن چشم‌ها موجب می‌شود تا امواج آلفا جای خود 
را به امواج کم ولتاژ و پرفرکانس بتا بدهند. این امواج عمدتاً از 
نواحی آهیانه‌ای و پیشانی جمجمه ثبت می‌شوند. 

امواج تتا که فرکانسی بین ۴ تا ۷ سیکل در ثانیه دارند. 
در نواحی آهیانه‌ای و گیجگاهی کودکان» در جریان 
استرس‌های هیجانی و در اختلالات دزنراتیو مغز ثبت 
می‌شوند. امواح to‏ فرکانسی کمتر از ۲/۵ سیکل در ثانیه 
داشته و در خواب بسیار عمیق, در دوران شیرخوارگی و در 
بیماری‌های عضوی جدی مغز به وجود می‌آیند. 

نکته مهمی که ub‏ مدنظر داشت این است که تحخلیه 
هزاران یا میلیون‌ها نورون به صورت همزمان ub‏ انجام شود 


می‌تواند آئورا را به خاطر آورد. به دوره زمانی پس از حمله 
صرعی تا زمان طبیعی شدن عملکردهای نورولوژیکی» دوره 


پس‌صرعی (postictal period)‏ اطلاق می‌شود. 


حملات صرعی عمومی یا جنرالیزه 

حملات صرعی جنرالیزه با تخلیه‌های نورونی بیش از A>‏ 
منتشر و کنترل نشده‌ای مشخص می‌گردند که به سرعت از 
طریق ارتباطات میان تالاموس و قشر همزمان به هر دو 
نیمکره مغز گسترش می‌یابند. حملات جنرالیزه براساس 
تظاهرات حرکتی آنها به دو دسته عمده تقسیم می‌شوند: ۱) 
توت کوک poi alles‏ ۲ یلاع یانب 


(Absence seizures) 


حملات صرعی تونیک - کلو نیک جنرالیزه 
حملات صرعی تونیک- کلونیک جنرالیزه که با نام حملات 
صرعی بزرگ (grand mal seizures)‏ نیز شناخته 
می‌شوند. با تخلیه نورونی بیش از حد تمام نواحی مغز, قشر 
مغزه بخش‌های عمقی‌تر مخ و حتی ساقه مغز مشخص 
می‌شوند. تخلیه‌های نورونی ممکن است به EEG‏ نیز 
گسترش يافته و تشنجات تونیک- کلونیک عضلانی را ایجاد 
نمایند. Whe‏ پس از یک حمله صرعی؛ دستگاه عصبی 
تضعیف شده و فرد دچار خستگی عصبی شدیدی می‌گردد. 
علامت الکتروانسفالوگرافیک حملات صرعی بزرگ» امواج 
مداوم با ولتاژ Yb‏ 9 فرکانس کم در BEG‏ می‌باشد. اکثر افراد 
ضرع داد sy)‏ برغ ay Mol‏ این بیماری Wis lo‏ خر اما 
که می‌توانند در این افراد تحریک‌پذیری مدار غیرطبیعی 
صرعزا را به حدی YE‏ ببرند که حملات آغاز شوند شامل 
محرک‌های هیجانی قوی, آلکالوز ناشی از تهویه زیاه 
داروهاء تب و صداهای بلند L‏ نورهای متناوب هستند. 
حملات صرعی بزرگ معمولاً پس از چند ثانیه تا چند دقيقه 
متوقف می‌شوند. Cle‏ این توقف خود به خودی می‌تواند 
خستگی نورونی يا مهار فعال توسط نورون‌های مهاری‌ای 
باشد که آنها نیز در جریان حمله فعال می‌شوند. 


حملات غیاب پا حملات صرعی کوچک (Petit mal‏ 
seizures)‏ به صورت عدم هوشیاری dy‏ مدت چند AGL‏ 


حملات موضعی با کانونی (Partial or focal seizures)‏ 
که محدود به یک ناحیه موضعی از مخ می‌باشند و (۲) 
حملات عمومی پا جنرالیزه که هر دو نیمکره قشر مخ را به 

طور گسترده‌ای درگیر می‌کنند. 


حملات صرعی موضعی 
این حملات از یک dob‏ کوچک در pid‏ مخ يا ساختارهای 
عمقی‌تر مخ و ساقه jae‏ آغاز می‌شوند و تظاهرات بالینی آنها 
عملکرد Aol‏ مغزی درگیر شده را نشان می‌دهند. حملات 
صرعی موضعی می‌توانند از یک کانون صرعی» گسترش پیدا 
کرده و به نواحی دورتری از قبیل قشر مغز نیمکره سمت 
مقابل و نواحی زیر قشری مغز منتشر شوند و در نهایت به 
حملات جنرالیزه تبدیل گردند. گسترش موج تحریکی به قشر 
حرکتی سبب "رژه" پیشرونده‌ای از انقباضات عضلانی در 
سمت مقابل بدن می‌شود که شایع‌ترین LSS‏ آن از ناحیه 
دهان شروع شده و به تدریج به سمت پاها پایین می‌روند اما 
گاهی نیز در جهت معکوس حرکت می‌کند. اين پدیده» رژه 
حکسونی نام دارد. 

حملات صرعی موضعی را به دو دسته عمده تقسیم 
می‌کنند که عبارتند از: 


) حملات موضعی ساده 

در صورتی که Aloo‏ صرعی موضعی تغییری در وضعیت 
هوشیاری فرد ایجاد نکن به آن حمله موضعی ساده اطلاق 
می‌شود. این حملات معمولاً با پیش‌درآمد آشورا (aura)‏ 
همراه می‌باشند. آئورا به معنی احساساتی از قبیل ترس است 
که با علایم حرکتی از قبیل Gals‏ موزون و پا حرکات 
انقباضی تونیک یک بخش از بدن همراه می‌باشد و پیش از 
شروع یک حمله صرعی بروز می‌کند. 


۳) حملات موضعی بیچیده 

در طی این نوع از حملات صرعی, فرد هوشیاری خود را از 
هموشیاری و حرکات تکرار شونده عجیب و غریب 
(اتومانیسم) از قبیل جویدن يا صدا درآوردن با لب‌ها روی 
می‌دهد. بیمار ممکن است پس از به هوش آمدن» هیچ 


Ges eS Sle tals‏ ی( 
مانیک این بیماری به علت افزايش ترشح نوراپی‌نفرین و 
سروتونین ایحاد می‌شود. بنابراین داروهایی مانند لیتیم AS‏ 
تشکیل این نوروترانسمیترها را کاهش می‌دهند می‌توانند در 
درمان فاز Sule‏ این بیماری سودمند باشند. 


aise! 
AS اسکیزوفرنی مجموعه‌ای از بیماری‌های روانی می‌باشد‎ 
شایع‌ترین انواع آن را می‌توان در شخصی دید که صداهایی‎ 
می‌شنود و هذیان خود بزرگ‌بینی» ترس شدید یا انواع‎ 
حس‌های دیگر را دارد که واقعی نیستند. این اختلال ممکن‎ 
است به علت فقدان عملکرد نورون‌های پردازش‌کننده در‎ 
لوب پره‌فرونتال افزایش ترشح دوپامین در مغز و عملکرد‎ 
غیرطبیعی سیستم کنترل رفتاری لیمبیک ایجاد شود.‎ 
دوپامین‎ yd علت‌های ذکر شده افزایش‎ ews در‎ 
افزایش ترشح دوپامین عمدتا در سیستم دوپامینرژیک‎ 
مزولیمبیک که خروجی‌های خود را به بخش‌های قدامی و‎ 
کاهش‌دهنده ترشح دوپامین مانند کلرپرومازین و هالوپریدول‎ 
در درمان اسکیزوفرنی مورد استفاده وسیعی دارند.‎ 


بیماری آلزایمر به صورت پیری زودرس مغز تعریف می‌شود 
که معمولا در میانسالی شروع شده و به سرعت پیشرفت کرده 
و منجر به از دست‌رفتن توان ذهنی فرد می‌شود. علایم این 
بیماری عبارتند از فراموشیء زوال قدرت تکلم و نقایص 
بینایی - فضایی. از دست‌رفتن پیشرونده حافظه در این 
بیماری به علت تخریب نورون‌ها در بخش‌هایی از لوب 
اک any aren‏ شا ابا ی کر 
علت این تخریب نورونی را رسوب پپتیدهای بتاآمیلوئیدی در 
مغز می‌دانند. البته اختلالات عروقی ناشی از افزایش 
فشارخون و آترواسکلروز نیز می‌توانند در بروز بیماری آلزایمر 
نقش داشته باشند. 


پلک‌زدن همراه می‌باشد. پس از Cpl‏ مدت. فرد هوشیاری 
ac, Sys‏ دش wa‏ موق به کل اسق Tes‏ »شتدرم ان 
(Absence Syndrome)‏ اطلاق می‌شود. اگوی 
Sisal, i‏ فیک اون توع از Mes‏ صوعی: ظرخ نیز و 
کوچک می‌تواند نوسان نورون‌های مشبک مهاری تالاموس 
GABA 45)‏ ترشح می‌کنند) و نوسان نورون‌های تحریکی 
تالاموسی- قشری و قشری- تالاموسی باشد. 


oa 

< فا هو‎ ak ah 
ر‎ Kt GF و اه رف‎ tad 

Cd ee vd hal OP 


داروهای ضد صرع مختلف به شیوه‌های مختلفی عمل 

می‌کنند که برخی از مهم‌ترین آنها بدین ترتیب می‌باشند: 

\. مهار کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ (کاربامازیین و 
فنی‌توئین). 

۲ مختل کردن جربان‌های کلسیمی (اتوسوکسیماید). 

۲ افزایش فعالیت نوروترانسمیتر مهاری GABA‏ 
(فنوباربیتال و بنزودیازپین‌ها). 

۴ مهار رسپتورهای نوروترانسمیتر تحریکی گلوتامات 
(پرامپانل). 

۵ چندین مکانیسم با اثرات مختلف و همزمان (مانند 
والپروات و توپیرامات) که کانال‌های سدیمی وابسته به 
ولتاژ را مهار کرده و در عین حال سطوح GABA‏ را در 
مغز افزایش می‌دهند. 


افسردگی و سایکوزهای مانیک -دپرسیو 
CONSE S|‏ دی dcp ie‏ لت کاس شکیل 
نوراپی‌نفرین. سروتونین و یا هر دو در مغز به وجود می‌آیند. 
بنابراین می‌توان افسردگی را نوسط داروهایی که اثرات 
تحریکی سروتونین و نوراپی‌نفرین را در پایانه‌های عصبی 
افزایش می‌دهند» به طور موثری درمان نمود. مانند 
مهارکننده‌های مونوآمین اکسیداز که جلوی تخریب 
نوراپی‌نفرین و سروتونین را می‌گیرند و ضدافسردگی‌های سه 
حلقه‌ای مانند ایمی‌پرامین و آمی‌تریپتیلین که جلوی بازجذب 
این نوروترانسمیترها را در پایانه‌های عصبی می‌گیرند و باعث 
می‌شوند که این میانجی‌ها مدت طولانی‌تری فعال باقی 
les‏ 

برخی از بیماران به طور متناوب دچار افسردگی و مانیا 
نی سوه ادخ خلت ees‏ 
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شکل ۱۱-۱۶.ارتباطات عصبی بین Glas‏ اعصاب colds‏ زنجیره 
مسا شک فان مس باقن 


گردن» فیبرهای 13 تا 16 به قفسه cA‏ فیبرهای 17 تا 
1 به شکم و فیبرهای 112 تا ۲2 به Wh‏ می‌روند. 


مدولای فوق dls‏ 

برخی از فیبرهای سمپاتیک پیش عقده‌ای از نورون‌های شاخ 
واسطه‌ای- جانبی نخاع بدون اینکه در زنجیره سمپانیک 
سیناپس کنند تا بخش مرکزی غدد فوق AS‏ رفته و در آنجا 
موجب ترشح آپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین به داخل خون 
می‌شوند. 


آن‌اتومی فیزیولوژیک دس 
پاراسمپاتیک 

X‏ 9 برخی از آنها از اعصاب خاجی دوم. سوم و گاهی اولین و 
چهارمین اعصاب خاجی خارج می‌شوند. بنابراین سیستم 
عصبی پاراسمیاتیک» سیستم کرانیوساکرال (جمجمه‌ای- 
مری» معددء روده کوچک. نیمه ابتدایی کولون. eS‏ کته 


احشایی بدن به عنوان مثال فشارخون شریانی. حرکات و 
abhi‏ سیستم, pans‏ خودمکتان عمدتاً به وسیله So‏ 
واقع در نخاع» ساقه مغز و هیپوتالاموس فعال می‌شود. قشر 
لیمبیک نیز می‌تواند با ارسال سیگنال‌هایی به مراکز پایین‌تر 
بر کنترل خودمختار SE‏ بگذارد. سیستم عصبی خودمختار از 
طریق دستگاه عصبی سمیاتیک 9 پاراسمیاتیک اعمال اثر 
کت 


po gil‏ فیزیولوژیک دستگاه عسصبی 
eer‏ ۱ 
ipeaacs Abe etiess dseis‏ 
سمپاتیک در دو طرف ستون فقرات و 99 گانگلیون جلوی 
ستون فقرات (سلیاک و هیپوگاستریک) تشکیل شده است. 
اعصاب از قطعات نخاعی 11 تا 12 bite‏ می‌گیرند و ابتدا به 
زنجیره Slow‏ و سپس ay‏ بافت‌ها و اندام‌هایی می‌روند که 
به وسیله دستگاه سمپاتیک تحریک می‌شوند. از آنجا که 
اعصاب Solow‏ از قطعات سینه‌ای و کمری نخاع فش 
می‌گیرنده گاهی سیستم عصبی سمپاتیک را سیستم 
تسوراکسولومبار (سینه‌ای- کمری) می‌نامند. فیبرهای 
سمپاتیک از شاخ واسطه‌ای- جانبی نخاع منشاً گرفته و از 
طریق ريشه قدامی نخاع وارد عصب نخاعی مربوطه 
می‌شوند. اين layed‏ فیبرهای پیش عقده‌ای سمپاتیک نام 
دارند و از طریق رابط سفید (White ramus)‏ به یکی از 
عقده‌ها یا گانگلیون‌های زنجیره سمپاتیک می‌روند (شکل 
۱۱-۶). سپس از گانگلیون‌های زنجیره سمپاتیک» فیبرهای 
پس عقده‌ای سمپاتیک Lite‏ گرفته, به اندام‌های محیطی و 
یا گانگلیون‌های جلوی مهره‌ای Bayes‏ 

برخی از فیبرهای پس عقده‌ای سمپاتیک در تمام 
سطوح نخاع از طریق رابط‌های خاکستری (Gray ramus)‏ 
از زنجیره سمپاتیک دوباره به اعصاب نخاعی باز می‌گردند 
(شکل ۱۱-۱۶). اين فیبرها که از نوع فیبرهای بدون میلین و 
کوچک C‏ هستند از طریق اعصاب اسکلتی به تمام 
بخش‌های بدن می‌روند. این اعصاب» عروق خونی» غدد 
عرق و عضلات راست‌کننده ge‏ را کنترل می‌کنند. 

همان طور که گفته شد. فییرهای سمیاتیک از قطعات 
1 تا 12 نخاع منشاً می‌گیرند. اعصاب سمیاتیک از قطعه 
1 نخاعی به سر عصب‌رسانی می‌کنند. فیبرهای 12 به 


هیدروکسیلاسیون 
۱) تیروزین > دوپا 


دکربوکسیلاسیون 


۲ دوپا دوپامین 


1( انتقال دوپامین به داخل وزیکول‌ها 


هیدروکسیلاسیون 


۴) دوپامین نوراپی‌نفرین 


نوراپی‌نفرین در مدولای غدد فوق کلیه می‌تواند متیله 
شده و به آپی‌نفرین تبدیل شود. ST‏ نوراپی‌نفرین ترشح شده 
wich el cael ce ats‏ واه وت نان مان 
بازجذب انتهای عصبی می‌شود و بدین ترتیب از محیط 
حذف می‌شود. باقی‌مانده نوراپی‌نفرین ترشح شده یا وارد 
مایعات اطراف شده و به خون می‌رسد و یا توسط آنزیم‌های 
بافتی (مونوآمین اکسبداز (MAO)‏ موجود در انتهای 
اعصاب و کاتکول - 0 - متیل ترانسفراز (COMT)‏ موجود 


در تمامی بافت‌ها) تجزیه می‌شود. 

نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین مترشحه از مدولای فوق کلیه 
تا زمانی که وارد بافت‌ها شده و توسط COMT‏ تخریب 
Loud‏ فعال باقی می‌مانند. 


e ۷4 \ ۹ 1 
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Gia BN اشد‎ (Such obs 


نوراپی‌نفرین و استیل‌کولین برای اینکه بتوانند عملکردهای 
داخل سلولی خود را اعمال ub wus‏ ابتدا به گیرنده خاص 
خود بر روی غشای سلول متصل شوند. این گیرنده‌ها به یک 
پروتتین میان غشایی که کل عرض غشارا طی می‌کند 
چسبیده‌اند. اتصال این میانجی‌ها موجب فعال‌شدن پروتئین 
گیرنده می‌شود. سپس این گیرنده می‌تواند کانال‌های یونی 
asks‏ 2 واه خفاخسایل با le gies‏ شالت آنزت‌های فا 
پاسخ به میانجی اتصال یافته به گیرنده باز شوند» اثر آن 
تحریکی خواهد بود و اگر کانال‌های پتاسیمی باز شوند آثر 
فوق مهاری خواهد بود. 

مهم‌ترین آنزیم Solo Bb‏ که فعالیت آن تحت تاثیر 
گیرنده‌های استیل‌کولینی و نوراپی‌نفرینی تغییر MS oe‏ 
آنزیم آدنیلیل سیکلاز است که تشکیل آدنوزین مونوفسفات 
حلقوی (CAMP)‏ را در داخل سلول برعهده دارد. CAMP‏ 


می‌روند. فیبرهای موجود در عصب هفتم مغزی به غدد 
آشکی, بینی و تحت فکی و فیبرهای موجود در عصب نهم 
معزی به عده پاروتید می روند. اعصاب پاراسمپاتیک asl‏ 
bose‏ به کولون aL‏ روم انم نکر lis de‏ 
سمیاتیک که فیبرهای پیش عقده‌ای کوتاه داشتهه اما 
فیبرهای پس عقده‌ای آنها طولانی بوده و به عضو هدف 
ta‏ یرای تشن ها سا تام مر 
تا عضو هدف طی کرده و در bul‏ با نورون‌های پس عقده‌ای 
پیش عقده‌ای بلند بوده و فیبرهای پس عقده‌ای کوتاهی دارند. 


aves asl gus‏ ششک 


فیبرهایی که از انتهای خود استیل‌کولین ترشح AS co‏ 
کولینر ژیک و آنهایی که از انتهای خود نوراپی‌نفرین نرشح 
می‌کنند» نورادرنرژیک نام دارند. هم فیبرهای پیش 
عقده‌ای سمپاتیک و هم (Cle pd‏ پیش عقده‌ای 
پاراسمپاتیک کولینرژیک هستند یعنی از انتهای آنپا 
استیل‌کولین ترشح می‌شود. تمامی فیبرهای پس عقده‌ای 
پاراسمپاتیک نیز از نوع کولینرژیک هستند. بخش عمده 
فیبرهای سمپاتیک پس عقده‌ای از نوع نورآدرنرژیک 
می‌باشند. به pe‏ از اعصاب سمیاتیکی پس عقده‌ای که به 
غدد عرق» عضلات راست‌کننده go‏ و معدودی از عروق خونی 
می‌روند که از نوع کولینرژیک می‌باشند. 

استیل‌کولین در انتهای پایانه‌های کولینرژیک از ترکیب 
استیل کوآنزیم ۸ و کولین نحت Sb‏ آنزیم کولین استیل 
ترانسفراز ساخته شده و در وزیکول‌ها op Sd‏ می‌شود. با 
رسیدن پتانسیل عمل به انتهای این اعصاب وزیکول‌های 
استیل‌کولینی به داخل فضای سیناپسی آزاد می‌شوند. 
استیل‌کولین در این محل به واسطه آنزيم استیل‌کولین 
استراز تجزیه می‌شود. 

مراحل سنتز نوراپی‌نفرین در chal‏ اعصاب آدرنرژیک 
به صورت زیر است: 


مهاری داشته باشند. اما آنچه که مهم است این است که این 
دو سیستم در مقابل یکدیگر عمل می‌کنند. یعنی وقتی که 
سیستم سمپاتیک اثر تحریکی در یک عضو اعمال می‌کند. 
سیستم پاراسمپاتیک» همان عضو را مهار می‌کند. اثرات 
تحریک سمپاتیک و پاراسمپاتیک در اندام‌های عمل‌کننده 
مختلف در زير شرح داده شده‌اند اما به طور خلاصه در جدول 
۱۱-۲ نیز آمده‌اند. 


|_ > * 
اعصاب سمپاتیک با منقبض‌کردن عضلات شعاعی Ayic‏ 
تک( lalate ar Shae‏ اعضا یا osha Vice teal‏ 
عدسی چشم ر افزایش داده و به چشم‌ها اجازه می‌دهند که 
روی اشیاء نزدیک تمرکز کنند (مکانیسم تطابق)؛ در حالی که 


ous -۳‏ 
اعصاب پاراسمپانیک موجب افزایش ترشح آبکی غدد 
می‌شون اما اعصاب سمپاتیک با انقباض عروق خونی غدد. 
جریان خون و در نتبحه ترشحات آنها را کاهش داده اما 

موجب می‌شوند تا ترشحات غلیظی از آنها ترشح شود. 

اعصاب سمپاتیک (از نوع کولینرژیک نه آدرنرژیک) 
ترشح عرق از غدد عرق را افزایش می‌دهند. علاوه بر این 
مراکز کنترل‌کننده تعریق در هیپوتالاموس جزء مراکز 
پاراسمپاتیکی در نظر گرفته می‌شوند. بنابراین می‌توان گفت 
تعریق یک عملکرد پاراسمپاتیک است. اگر چه به وسیله 
فیبرهای عصبی‌ای کنترل می‌شود که از نظر آناتومیک در 
دستگاه عصبی Slow‏ توزیع شده‌اند. 

غدد آپوکرین که مسئول ترشح عرق در حفره زیربغل 
هستند در پاسخ به تحریک سمپاتیک» ترشحات خود را 
افزايش می‌دهند. این غدد dy‏ وسیله فیبرهای آدرنرژیک 
تحریک شده و برخلاف غدد دیگر بدن به وسیله مراکز 
سمیاتیکی دستگاه عصبی کنترل می‌شوند. 


۳- دستگاه گوراش 
همان طور که در فصل ۲ توضیح داده شده است. No)‏ 


جدول ۱ فا a‏ جر موی 


گيرندة آلفا . Soe‏ 
cei ۳‏ 17 ; 
کشادشتن Sodje‏ تندشدن ضربان قلب rane‏ - ِ ۱ 
شل‌شدن روده‌ها - | افزایش قدرت میوکارد ( ae Bi)‏ 


Ba) ponte 
(Ba) شل‌شدن رحم‎ | 


أنقباض اسفنکترهای روده‌ای . 


انقبااض Abide‏ راست‌کنندة مو 


اتساع بروتش‌ها Bo)‏ 
انقباض اسفنکتر مثانه تولید انرژی (و00 
مهار آزادسازی گلیکوژنولیز (02) 
میانجی‌های عصبی )2( | لیپولیز( G1)‏ 


(Bp) شین جدار ماه‎ J 
حرارت‌زایی (د0)‎ 


تما و ی dies bale‏ 


گیرنده‌های کولیترژیک 

گیرنده‌های استیل‌کولین به دو نوع گیرنده‌های موسکارینی و 
نیکوتینی تقسیم می‌شوند. گیرنده‌های موسکارینی در 
سلول‌های اندام‌های هدف وجود داشته و گیرنده‌های 
نیکوتینی عمدتاً در گانگلیون‌های خودمختار در سیناپس‌های 
Oe‏ نورون‌های پیش عقده‌ای و پس عقده‌ای در هر دو 
دستگاه سمپاتیک 9 پاراسمیاتیک cal‏ می‌شوند. 


گیرنده‌های آدرنرژیک 

گیرنده‌های آدرنرژیک عمدتاً به دو نوع گیرنده‌های (a) WI‏ و 
بتا (B)‏ تقسیم می‌شوند. گیرنده‌های بتا نیز به نوبه خود به دو 
نوع گیرنده‌های ۱ و ۲ تقسیم می‌شوند. هر کدام از گیرنده‌های 
Ba‏ می‌توانند تحریکی یا مهاری باشند. نوراپی‌نفرین 
بیشتر بر روی گپرنده‌های ۵ pil‏ می‌کند اما اپی‌نفرین. 
گیرنده‌های a‏ و ۵ را به یک میزان تحریک می‌کند. جدول 
۱۱-۱ مهم‌ترین اثرات اختصاصی گیرنده‌های » و ۶ را به 
صورت خلاصه نشان می‌دهد. 


اعمال تحریکی و مهاری سیستم خودمختار 
هر کدام از سیستم‌های سمپاتیک و پاراسمپاتیک می‌توانند با 


توجه به نوع اندامی که بر آن اثر می‌کننه رات تحریکی با 


YAO 
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“(yds دستگاه عصی خودمختار بر اندام‌های مختلف‎ ol sls Ye 


اثر تحریک سمپاتیک 


نقباض (دید نزدیک) 


گشادشدن 


شل‌شدن خفیف (دید دور) 


تحریک ترشح فراوان (حاوی مقادیر زیاد آنزیم. 


در مورد غدد مترشحه انزيم‌ها) 


تعریق درکف دست 
بدون Pl‏ 
غلب اوقات نی‌اثر plesk‏ 


کاهش ضربان قلب 


کاهش قدرت انقباضی (به ویژه دهلیزها) 


اتساع 


انقباض 
؟ اتساع 


افزایش حرکات دودی 


شل‌شدن (اکتر اوقات) 


سنتز مختصر گلیکوژن 


نقباض عروق خونی و ترشح اندک 


تعریق شدید (کولینرژیک) 


غلب اوقات انقباض 


افزایش ضربان قلب 
افزايش قدرت انقباضی 
(ct shal Bo) las‏ 


کاهش حرکات دودی و تون 


افزایش تون (اکتراوقات) 


نقباض 


Pl بدون‎ 


4 
Lee S 
a Set 
۳ _ 


اتقباض 

انقباض (64 آدرنرژیک) 
شل‌شدن Bo)‏ آدرنرژیک) 
(So) oats‏ 
tal |‏ 


عروق کرونر 
lea)‏ 

برونش‌ها 

عروق خونی 
روده 

جدار 

ss هب‎ | ۱ 

کید 


Aun‏ ضفرا و مجاری صفراوی 


آرتریول‌های گردش خون سیستمیک 
احشاء شکم 
alas‏ 


پواست 


(ادامه) 


بدون آثر 
بدون اثر 
بدون اثر 
بدون اثر 
بدون اثر 
بدون اثر 
بدون اثر 


بدون اثر 


yl بدون‎ 


متابولیسم پایه 

ترشح مدولای غده فوق کلیه 
Abas‏ راست‌کننده مو 

Abide‏ اسکلتی 


سلول‌های چربی 


مقاومت محیطن. اعصاب سمپاتنک از eal‏ که هم برون‌ده 
قلبی و هم مقاومت محیطی را افزایش می‌دهند. می‌توانند 
فشارخون را به طور حاد تا مقادیر زیادی افزايش دهند؛ Lol‏ 
اعصاب پاراسمپاتیک از آنجا که بر مقاوست عروق محیطی 
اثر چندانی ندارند و تنها برون‌ده قلبی را کاهش می‌دهند 
تحریک آنها سبب کاهش Spe‏ در فشارخون شریانی 
می‌شود. 


۷-سایر اعمال بدن 

اکثر ساختمان‌های اندودرمی از قبیل مجاری کبدی» کیسه 
اه نت و Gh‏ تیک زس راو هیا 
شده و با تحریک پاراسمپاتیک تحریک می‌شوند. تحریک 
سمپاتیک همچنین اثرات متابولیک متعددی از قبیل 
آزادسازی گلوکز از کبد» افزايش غلظت قند خون. افزايش 
گلیکوژنولیز در کبد و Mac‏ افزایش قدرت عضلات 
مخطط افزايش میزان متابولیسم (BMR) ab;‏ و افزايش 
فعالیت ذهنی را ایجاد می‌کند. 


مدولای فوق کلیه 

مدولای فوق کلیه تحت Sb‏ اعصاب سمپاتیک» دو هورمون 
اپی‌نفرین (۸۰/ کل هورمون ترشح شده) و نوراپی‌نفرین 
(۲۰ کل هورمون ترشح شده) را به داخل جریان خون 
ترشح می‌کند. اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین از چند جنبه با 


شاه lis seca‏ یک ها pg lis Sh asics‏ اس که 
حرکات و ترشحات دستگاه گوارش را کنترل می‌کند. اعصاب 
پاراسمپاتیک با اثر بر این دستگاه عصبی» حرکات و ترشحات 
روده را افزایش داده و اسفنکترهای گوارشی را شل می‌کنند و 
بنابراین موجب پیشبرد محتویات لوله گوارش رو به جلو 
می‌گردند. اگر چه دستگاه عصبی سمپاتیک نقش چندانی در 
J us‏ دستگاه عصبی انتریک ندارد اما تحریک شدید 
سمپاتیک» حرکات و ترشحات روده را کاهش داده و تونوس 
اسفنکترها را افزايش می‌دهد و در واقع با fos‏ دفع مخالفت 

می‌کند. 


۴-قلب 
eal‏ را افیف دنه See Mic Hh call real,‏ دار تاه 


۵ -عروق خونی 

تحریک سمپاتیک سبب انقباض اکثر عروق خونی بدن شده 
اما اعصاب پاراسمپاتیک اثر خاصی بر تونوس عروقی ندارند 
Xe‏ در نواحی خاصی مانند ADE‏ سرخ‌شدن گونه‌ها که عروق 
آن قسمت را متسع می‌کنند. 


۶ - فشارخون شریانی 
فشارخون شریانی برابر است با ضرب برون‌ده قلبی در 
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نوراپی‌نفرین و استیل‌کولین در سیناپس‌ها موجب می‌شود 
تعداد گیرنده‌های این میانجی‌ها در غشاء پس سینایسی 
افزاشن باند. این فرآیند. تنظیم افزایشی (UP-regulation)‏ | 
نامیده می‌شود. بنابراین هنگامی که اکنون یک دوز هورمو 
به جریان خون تزریق می‌شود. پاسخ عضو عمل‌کننده به 
میزان بسیار زیادی تشدید می‌شود. 


رفلکس‌های خودمختار 

بسیاری از اعمال glial‏ بدن به وسیله رفلکس‌ها 
خودمختار تنظیم می‌شوند. از نمونه‌هایی از این رفلکس‌ها | 
می‌توان به رفلکس گیرنده‌های فشاری در تنظیم فشارخون 
(قصل 4۴ رفلکس‌های خودمختار لوله گوارش که سیب 
ترشح بزاق و شیره‌های گوارشی در پاسخ به ILE‏ می‌شوند 
(فصل (NV‏ رفلکس کششی مثانه (فصل (O‏ و رفلکس‌های 
جنسی (فصل ۱۳) اشاره کرد. 


پاسخ دستگاه عصبی سمپاتیک عمدتاً به این صورت است 
که به صورت یک واحد کامل و به طور همزمان تخلیه 
می‌شود. این نوع از پاسخ دستگاه عصبی, تخلیه دسته جمعی 
نام دارد و در مواقع ترس و یا درد شدید به وجود می‌آید 
(پاسخ هشداردهنده یا استرسی). اما در موارد wold‏ « اعصاب 
سمپأتیک می‌توانند به صورت موضعی عمل کنند. به عنوان 
Slee‏ در کنترل تعریق و جریان خون در پوست و رفلکس‌های 
سمپاتیکی گوارشی. 

پاسخ دستگاه عصبی پاراسمپانیک برعکس دستگاه 
عصبی Slow‏ بسیار اختصاصی بوده و به طور جداگانه در 
اندام‌های محزا رخ می‌دهد. 


پاسخ هشداردهنده با استرسی 

پاسخ هشداردهنده به علت تخلیه دسته جمعی اعصاب 
سمپاتیک در زمانی است که فرد دچار ترس شدید. استرس و 
پا خشم شده است. این پاسخ معمولا توسط هیپوتالاموس 
میانجی‌گری می‌شود. در این SVG‏ فشارخون و جریان 
اه و ار ی 
گلوکز خون نیز تحت Sb‏ اعصاب سمپاتیک افزايش می‌یابد. 
افزایش گلیکولیز در کبد و عضلات LIB)‏ قدرت عضلانی و 
افزايش فعالیت ذهنی نیز در این حالات رخ می‌دهند. 


Sot BIG el aS eat Ss 
آدرنرژیک اثر داره عمل پمپی قلب را‎ —B بر گیرنده‌های‎ 
افزایش می‌دهد اما نوراپی‌نفرین با اثر غالب خود بر روی‎ 
آدرنرژیک سبب انقباض عروق محیطی‎ a رسپتورهای‎ 
می‌شود و دوم اینکه اثرات متابولیک اپی‌نفرین, ۵ تا ۱۰ برابر‎ 
بیش از نوراپی‌نفرین است.‎ 

آهمیت هورمون‌های مدولای فوق کلیه در این است که 
Yo!‏ از bul‏ که اعصاب سمپاتیک همزمان با اعمال pil‏ بر 
اندام‌های بدن, ترشح هورمون‌های مدولای فوق کلیه را 
افزايش می‌دهند» این هورمون‌ها اثرات سیستم سمپاتیک بر 
آن اندام‌ها را تقویت می‌کنند و دوم آنکه این هورمون‌ها 
می‌توانند سبب اعمال اثرات سمیاتیک در بافت‌هایی که 
مستقیماً عصب‌گیری سمپاتیک ندارند gd‏ چون این 
هورمون‌ها از طریق خون به بافت‌ها منتقل می‌شوند. 
همچنین مدت pl‏ این هورمون‌ها ۵ تا ۱۰ برابر طولانی‌تر از 
انز تسشن alized‏ اتکی تاخ‌طانس این 


تونوس سمپاتیک و پاراسمپاتیک 

gS ai heel ab sites e‏ ایا 
در حالت عادی نیز وجود دارد تتونوس سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک می‌گویند. این تونوس ذاتی سبب می‌شود تا اين 
اعضاب موانند هم قالیت Sys‏ را خاهش اه وه اس 
افزايش دهند. به عنوان متال اگر اعصاب سمپاتیکی عروقی 
قطع شوند. تونوس پایه سمپاتیک در آن عروق از Cy‏ رفته و 
عروق خونی شل می‌شوند. بنابراین فشارخون در آن عروق 
به سرعت Cl‏ می‌کند. اما اين امر دائمی نیست زیرا تونوس 
ذاتی عضله صاف عروقی پس از مدتی به طور خود به خودی 
افزایش می‌یابد و حالت فوق را lye‏ می‌کند. 


با قطع اعصاب سمپاتیک یا پاراسمپاتیک عضوی که توسط 
این اعصاب» عصب‌رسانی می‌شوده حساسیت آن عضو پس 
از مدتی به نوراپی‌نفرین و استیل‌کولین افزايش می‌یابد و پس 
از برقراری مجدد این اعصاب یا تزریق استیل‌کولین با 
نوراپی‌نفرین به آن ناحیه» پاسخ عضو به این نوروترانسمیترها 
به شدت افزایش می‌یابد. این پدیده حساسیت شدید به 
دنسبال قسطع عصب (denervation Supersensitivity)‏ 


نامیده می‌شود. علت این پدیده این است که فقدان 


پاراسمپاتیکی را در بدن به وجود می‌آورند. داروهای مقلد 
باتک انسیا Sem‏ نع بر 


آنتی‌کولین استرازها 

داروهایی مانند نئوستیگمین» پیریدوستیگمین و آمبنونیوم با 
مهارکردن فعالیت آنزیم استیل‌کولین استرازه جلوی تخریب 
avy‏ استیل‌کولین را در پایانه‌های عصبی می‌گیرند و 
بنابراین اثرات استیل‌کولین تقویت می‌شوند. این داروها 
موسوم به آنتی‌کولین استرازها هستند. 


داروهای ضدموسکارینی مانند آتروپین» هوماتروپین و 
اسکوپولامین عمل استیل‌کولین را در اندام‌های هدف 
کولینرژیک از نوع موسکارینی بلوک می‌کنند. 


داروهای تحریک‌کننده نورون‌های پس عقده‌ای 
خودمخنار 

تا کی اسف رای ees es‏ گم 
پاراسمپاتیک» هر «go‏ استیل‌کولین ترشح می‌شود 
استیل‌کولین تزریقی می‌تواند نورون‌های پس عقده‌ای 
سمپاتیک و پاراسمپاتیک را تحریک کند. همین طور از آنجا 
که غشای نورون‌های پس عقده‌ای Solow‏ و پاراسمپاتیک 
حاوی گیرنده‌های نیکوتینی استیل‌کولین می‌باشند نیکوتین 
می‌تواند نورون‌های پس عقده‌ای هر دو سیستم عصبی فوق 
را تحریک کند. 


داروهای یلوک‌کدنده کانگلیون‌ها 

داروهایی که انتقال سیگنال از نورون‌های پیش عقده‌ای به 
نورون‌های پس عقده‌ای را مهار می‌کنند. داروهای بلوک‌کننده 
گانگلیونی نامیده می‌شوند. از نمونه اين داروها می‌توان به 
بون تترااتیل آمونیوم» یون هگزامتونیوم و پنتولینیوم اشاره 
کرد. البته از آنجا که clog ld cyl‏ هر دو سیستم سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک را مهار می‌کننده اثرات آنها غیراختصاصی 
می‌باشد. 


مجموعه این عوامل, توان فرد را در مقابله با استرس ایجاد 


کنترل دستگاه عصبی خودمختار 

نواحی نورونی بسیاری در ماده مشبک ساقه مغز و نیز 
بصلالتخاع. پل مغزی و مزانسفال, اعمال خودمختار مانند 
فشار شریانی» ضربان قلب» ترشح غدد لوله گوارشی» حرکات 
دودی لوله گورش و میزان انقباض ate‏ را کنترل می‌کنند. 
ingots‏ کهدر ee ln‏ گرم وود 
عبارتند از فشارخون شریانی» ضربان قلب و میزان تنفس. 
لبته سیکنال‌های هیپوتالاموس و حتی فشر مخ قادرند 
culled‏ تقریباً plas‏ مراکز کنترل‌کننده خودمختار در ساقه مغز 
را تحت تأثیر قرار دهند. 


فارماکولوزژی دستگاه عصبی خودمختار 


داروهای مقلد سمپاتیک 

داروهایی که اثرات سیستم عصبی سمپاتیک را در بدن القاء 
می‌کنند. داروهای مقلد سمپاتیک (سمپاتومیمتیک) نام دارند. 
برخی از این داروهاء گیرنده‌های آدرنرژیک را تحریک 
می‌کنند مانند فنیل‌آفرین (گیرنده‌های 4 ایزوپروترنول 
(گیرنده‌های @( و آلبوترول (تنها گیرنده‌های (Bo‏ و برخی 
دیگر از al‏ مانند افدرین» nels‏ و آمفتامین سبب افزایش 
آزادسازی نوراپی‌نفرین از پایانه‌های سمپاتیک می‌گردند. 


(slag hs‏ مهار کننده فعالیت آدرنرژیک 

می‌توان با کاهش سنتز و ذخیره نوراپی‌نفرین در پایانه‌های 
آدرنرژیک (توسط داروی رزرپین) یا کاهش آزادسازی آن از 
این پایانه‌ها (توسط گوانیتیدین) جلوی فعالیت آدرنرژیک را 
گرفت. همچنین داروهایی که گیرنده‌های آلفا (مانند 
فنوکسی‌بنزامین و فنتولامین) و یا گیرنده‌های بتا (مانند 
پروپران_ولول و متوپرولول) آدرنرژیک را مهار می‌کنند 
می‌توانند چنین اثری داشته باشند. علاوه بر cal‏ پرازوسین 
رسپتورهای - آدرنرژیک را به طور اختصاصی مسدود کرده 
و پوهیمبین» رسپتورهای وه آدرنرژیک را مسدود می‌کند. 


کت 


داروهایی مانند پیلوکارپین و متاکولین که اثرات گسترده 


as 
چ‎ 


داروهای 


۲ توروفیزیولوژی حرکتی 3 توب‎ ۱۱ feos 


oat‏ اکسیژن 4 sig‏ غذایی sil Ais‏ یتنا از bl‏ که 
میزان متابولیسم ماده خاکستری مغز ۴ برابر بیش از ماده 
است» تعداد مویرگ‌ها در ماده خاکستری به همان 
نسبت بیش از ماده سفید می‌باشد. تفاوتی که مویرگ‌های 


سفید. رن 


cs‏ موی ها ای فا ات ار نز 
نفودپذیری مویرگ‌های مغزی بسیار Gel‏ است. علت این 
امر وجود زواید گلیالی است که کل سطح این موبرگ‌ها را 
می‌پوشانند. این پوشش همچنین موجب می‌شود تا از کشش 
دیواره مویرگ‌ها در فشارهای SVL‏ خون جلوگیری شود. 

برای اندازه‌گیری جریان خون و فعالیت عصبی نواحی 
مختلف jee‏ می‌توان از روش تصویربرداری رزونانس 
مغناطیسی عملکردی (1(181) استفاده کرد که جریان خون 
مغز را به صورت غیرمستقیم آندازه می‌گیرد. 


AS os‏ معری 
سکته مغزی ناشی از انسداد جریان خون مغز می‌باشد AS‏ 
می‌تواند در اثر پلاک‌های آترواسکلروتیک عروق خونی ce‏ 
تشکیل لخته در این عروق و پارگی عروق در نتیجه فشار 
بالای خون ایجاد گردد. بسته به ASQ)‏ جریان خون plas‏ نقطه 
از مغز مختل شده باشد علایم سکته متفاوت است. به 
عنوان مثال انسداد شریان مغزی dhe‏ (که جریان خون یک 
نیم‌کره مغز را تأمین می‌کند) در سمت چپ مغز (نیمکره 
غالب) سبب اسیب ناحیه ورنیکه و زوال عقلی می‌شود. 
همچنین آسیب ناحیه بروکا مانع از توانایی ادای کلمات 
توسط فرد می‌شود. مختل‌شدن ناحیه کنترل حرکتی نیمکره 
چپ نیز می‌تواند سبب فلج اسیاسمی عضلات بدن در Crow‏ 
مقابل بدن شود. 

انسداد جریان خون در مغز میانی موجب می‌شود تا 
حرکتی عمده‌ای برای فرد ایحاد شود. 


۰ تا ۱۷۰۰ میلیلیتر 


کل po‏ محفظه جمحمه و نخاع. 
است که ۱۵۰ میلی‌لیتر آن را نخاعی (CSF)‏ پر 
کرده است و باقی آن را بافت jee‏ و نخاع به خود اختصاص 
داده است. مایع مغزی- نخاعی در بطن‌های مغزی» فضاهای 


مایع مفزی- 


Pee re a‏ ۰ تا ۶۵ میلی‌لیتر به 
ازای هر ۱۰۰ گرم بافت مغز در دقیقه است. این میزان از 
جریان خون» ۱۵ درصد از برون‌ده قلبی را به خود اختصاص 
می‌دهد. > YL‏ خون مغز تحت تأثیر چند عامل اصلی است: 
دی‌اکسیدکربن و پون هیدروژن که حاصل متابولیسم مغزی 
هستند و همین طور افزايش غلظت مواد اسیدی Ale‏ اسید 
SITY‏ و اسید پیروویک» موجب افزایش جریان خون مغزی 
شده و این افزایش جریان خون» مواد فوق‌الاکر را از بافت 
مغزی می‌شوید. یکی دیگر از عواملی که نقش مهمی در 
تنظیم جربان خون مغزی دارده غلظت اکسیژن در بافت jee‏ 
است. کاهش غلظت اکسیژن موجب انساع عروق معزی و 
افزایش جربان خون آن می‌شود تا اکسیژن‌رسانی کافی برای 
CSL‏ مغز تامین شود. در غیر این صورت فعالیت نورونی مغز 
مختل شده و حتی ممکن است فرد دچار اغما شود. 


خودتدظیمی جریان خون مفز 

معز و من مکانیسم ویژه‌ای است AS‏ به a‏ 
نوسانات فشار شریانی از ۶۰ تا ۱۴۰ میلی‌متر جیوه جریان 
خون خود را در حد ثابتی حفظ کند. در افراد مبتلا به 
پرفشاری خون, افزايش فشارخون شریانی حتی تا ۱۸۰ 
میلی‌متر جیوه نیز تغیبری در جریان خون مغزی ایجاد 


اجازه می‌دهد با 


شقن ن اعصاب سمیاتیک در ر جریان حون معز ی 
موارد افزایش شدید فشارخون, دستگاه عصبی سمپاتیک» 
شریان‌های مغزی بزرگ و متوسط را به حدی تنگ می‌کند تا 
از انتقال این فشار بیش از حد به رگ‌های خونی کوچک‌تر 
جلوگیری نماید. این مسئله در جلوگیری از خونریزی به داخل 
بافت مغز پعنی joy‏ سکته مغزی اهمیت دارد. 


Lateral ventricles 
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شکل ۰۱۱-۱۷ مسیر جریان ale‏ مغزی نخاعی در مغز. 


مشخصات مایع مغزی نخاعی به این صورت است که 
یون IS‏ آن ۱۵ بیش از پلاسماء یون پتاسیم ۴۰ کمتر از 
پلاسما وگلوکز نیز 7۳۰ کمتر از پلاسما میبافند 


فضاهای دور عروقی 

فضاهای دور عروقی لایه‌ای از نرم‌شامه هستند که دور 
عروق منزی را فر گرفتهن. از آنجایی که بافت مغز فاقد 
رگ‌های لنفاوی می‌باشد» این فضاها در مغز به عنوان 
سیستم لنفاوی عمل می‌کنند و مایعات اضافی خارج شده از 
رگ و همچنین ذرات خارجی را به فضای زیر عنکبوتیه 
منتقل می‌کنند. در آنجا cyl‏ مایع به همراه wile‏ مغزی - 
نخاعی > Gh‏ یافته و از طریق پرزهای عنکبوتیه جذب شده 
و به وربدهای مغز می‌ریزد. 


فشار مایع مغزی نخاعی 

درحالت طبینی و زمانن که فرد ایستاده است: pila std‏ 
مغزی نخاعی به طور متوسط در حد ۱۳۰ میلی‌متر آب V+)‏ 
میلی‌متر جیوه) است. میزان جذب مایع مغزی نخاعی از 
پرزهای عنکبوتیه» فشار ale‏ مغزی نخاعی را تعیین می‌کند. 
هنگامی که این پرزها در هنگام عفونت یا خونریزی حفره 
جمجمه توسط گلبول‌های قرمز پا سفید مسدود می‌شوند 
جذب مایع از این پرزها کاهش abl‏ و این آمر موجب افزایش 


‘Tentorium 


dete ۰‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و ها 


دور مغز و فضای زیر عنکبوتیه دور مغز و نخاع وجود دارد. 
از آنجا که jee‏ در ile‏ مغزی- نخاعی شناور است» این 
al‏ مانع از آسیب jee‏ بر اثر ضربات سر می‌گردد. اما در 
ضربات شدید وارده به مغز ممکن است بافت مغز در سمت 
مخالف dol‏ ضربه دیده آسیب ببیند که به این اختلال 
ضربه مخالف (Contrecoup)‏ اطلاق می‌شود. علت این 
Cody‏ این است که ضربه سر در یک Crow‏ موجب حرکت 
سر به عقب و حرکت رو به جلوی jo‏ می‌شود بنابراین مایع 
مغفزی نخاعی در سمت ضربه فشرده شده و در سمت مقابل 
چون مغز از جمجمه فاصله گرفته است» یک خلاء مایع 
مغزی نخاعی به وجود aes‏ اند هنگامی که جمحمه از حرکت 
jb‏ می‌ایستد» این فضای خلاء به طور ناگهانی روی هم 
می‌خوابد و مغز به سطح داخلی جمجمه برخورد می‌کند. 


تشکیل. جریان و جذب مایع معزی -نخاعی 
Gi LeiNew tly, lode sed‏ مایم Piel ie‏ 
شبکه کوروتید بطن‌های مغز 9 ۳ حد کمتری در غشاهای 
عنکبوتیه‌ای و فضاهای دور عروقی تشکیل می‌شود. جریان 
ale‏ مغزی نخاعی در شکل ۱۱-۱۷ نشان داده شده است. 
همان طور که می‌بینید مایع مغزی نخاعی پس از تشکیل در 

بطن‌های طرفی از طریق سوراخ مونرو وارد بطن سوم شده 
و از آنجا از طریق قنات سیلوپوس به بطن چهارم ربخته و از 
بطن چهارم از طریق دو سوراخ طرفی لوشکا و یک سوراخ 
وسطی ماژندی وارد انبار بزرگ (Cisterna magna)‏ شده 
و از آنجا به clad‏ تحت عنکبوتیه که سراسر مغز و نخاع را 
احاطه می‌کند. می‌ریزد. این مایم پس از گردش در اطراف مغز 
و نخاع» از طریق پرزهای عنکبوتیه‌ای جذب سیستم وربدی 
مغز می‌شود. 


ترشح مایع مغزی نخاعی 

مایع مغزی نخاعی از شبکه کوروئید بطن‌های طرفی و تا حد 
کمتری بطن سوم و چهارم ترشح می‌شود. عامل اولیه در 
ترشح مایع CSF‏ انتقال فعال یون‌های سدیم در سلول‌های 
اپی‌تلیال پوشاننده سمت خارجی شبکه ul‏ یون‌های Cute‏ 
سدیم» یون‌های منفی کلر را به خود جذب کرده و کلرید سدیم 
در آن aol‏ تشکیل می‌شود. LIS‏ سدیم نیز چون از نظر 
اسمزی فعال است موجب اسمز آب از شبکه کوروئید شده و 
مایع CSF‏ تشکیل می‌شود. 


۳۹۰۱ نوروفیزیولوژی حرکتی 9 9 تب‎ - ۱۱ fos 


برخی از نواحی هیپوتالاموس, غده پینه‌آل و dob‏ ُست‌رما 
(Postrema area)‏ که نواحی تنظیمی بوده و به مواد 
شیمیایی ویژه‌ای در خون پاسخ می‌دهند. فاقد سدهای 
فوق‌الذکر می‌باشند. سد خونی- مایع مغزی نخاعی و سد 
خونی- مغزی به مواد محلول در چربی مانند اب 00 
اکسپژن و الکّل نفوذپذیرنده نسبت به الکترولیت‌ها 
نفوذپذیری اندکی دارند و نسبت به مولکول‌های درشت pe‏ 
محلول در چربی و پرونئین‌های پلاسما نفود pdb‏ 


pte pol‏ 6( به 


معنی افزایش مایع بافت مغز است که به علت 
نشت ale‏ از موبرگ‌های مغزی (به علت آسیب مویرگی یا 
افزایش فشار موبرگی) ایجاد می‌شود. «pd!‏ موبرگ‌های مغزی 
را تحت فشار قرار داده و موجب کاهش خون‌رسانی و 
مغزی می‌شود. ایسکمی مغزی موجب گشادشدن 
آرتریول‌ها شده تا جریان خون مغزی افزایش bh‏ اين امر 
فشار مویرگی را باز هم بیشتر افزايش داده و ادم وخیم‌تر 
می‌شود. 


4 سم 
۹1 4% 

| فععصميی 
” & 


متابولیسم مفر 

متابولیسم مغز در شرایط پایه بسیار obj‏ می‌باشد که بیشتر آن 
ناشی از Called‏ نورون‌ها جهت تنظیم تعادل یون‌ها در دو 
طرف bid‏ به خصوص در جریان پتانسیل عمل می‌باشد. 
بنابراین نیاز مغز به اکسیژن برای تأمین انرژی زیاد می‌باشد. 
اکسیژن مورد نیاز مغز ul‏ به صورت لحظه به لحظه برای آن 
تأمین شود زیرا مغز برخلاف بافت‌های Sud‏ نمی‌تواند 
انرژی خود را از متابولیسم بی‌هوازی به دست آورد و در 
شرایط طبیعی» تقریباً تمام انرژی مورد نیاز مغز aa‏ 
تأمین می‌شود. برای ورود گلوکز به داخا 


Cj ae pod ¢ برخلاف تاقت‌هاي‎ 


a‏ خون ae‏ کسین رسای bg ae‏ به 


فشار مایع مغزی نخاعی می‌شود. 


Lian Sis ۱‏ دور عصب بینایی را احاطه کرده است 
و مایع مغزی نخاعی در داخل آن جریان دار افزایش فشار 
دیسک بینایی می‌شود. همچنین فشار OL)‏ جریان خون 
وریدی شبکیه را کاهش داده و بدین وسیله فشار مویرگی 
شبکیه را افزایش داده و موجب ادم بیشتری می‌شود. pol‏ 
olin Sus‏ که می‌توان I, Ae‏ توسط افتالموسکوب مشاهده 
کرد ادم (Papill edema) 2b‏ نام دارد. 


هید‌روسفالی 

هیدروسفالی به معنای وجود آب زیاد در حفره جمحمه است. 
هیدروسفالی را به دو نوع ارتباطی و غیرارتباطی تقسیم 
می‌کنند. در هیدروسفالی ارتباطی» مایع از بطن‌ها جریان 
یافته و نا پرزهای عنکبوتیه پیش می‌رود اما پرزهای 
عنکبوتیه قادر به جذب آن نیستند. در هیدروسفالی 
غیرار تباطی» خروجی خود بطن‌ها مسدود می‌شود و بطن‌ها 
پر از ele‏ می‌شوند. هیدروسفالی در نوزادان موجب تورم 
شنت سیلیکونی بین بطن‌های مغز و حفره پربتوئن به روش 
جراحی می‌باشد ۳ alo‏ اضافی از حفره شکم جذب شود. 


سد خونی- مایع مفزی نخاعی و سد خونی- 
ss‏ وهای ی و ها مش وا 
تالا میقم ان تاک عیور شاد ANGI‏ 
موبرگ‌ها به ale Bh‏ مغزی نخاعی و مایعات gle‏ بافتی 
مغز نمی‌تواند به راحتی انجام گیرد. این سدها به ترتیب» سد 
خونی - Ble‏ مفزی نخاعی و سد خونی مغزی نام دارند. 
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کل )-¥ 1 (glad‏ کلی دستگاه گوارش. 


هتم تشاک هی pS‏ 

در قسمت قله این امواج. ok‏ عمل واقعی به 
وقوع می‌پیوندند که به 2 ی نیزه‌ای معروف هستند. 
cpl‏ امواج نیز در ie ۳ ite,‏ داده شده‌اند. این 
پتانسیل‌های عمل در نتیجه بازشدن کانال‌های کلسیمی- 


می‌شوند می‌توان به کشیدگی عضله اثر استیل‌کولین و 


فیزیولوز ژی دستگاه گوار 


اصول کلی و حوکت سیستمگوارشی. 


آناتومی 58 5d gt‏ یک ji gtd‏ لو له 4 گوار رش 
شعل‌های ۱۲-۱ و ۱۳-۲ eas Fay‏ تمای AS‏ دسشگاه 
گوارش و مقطع عرضی دیواره روده را نشان می‌دهند. دیواره 
لوله گوارش از پنج AY‏ تشکیل شده است که به ترتیب 
عبارتند از: ۱) سروز ۲) oY‏ عضلانی طولی» ۲) لابه 
عضلانی حلقوی» ۴) a‏ زیرمخاطی و ۵) مخاط. 

در هر یک از دسته‌های عضلانی طولی و یا حلقوی, 
الکتریکی dy‏ هم متصل lotus‏ به این ترتیب» عضلات لوله 
گوارش به صورت سن‌سیتیوم یا یک واحد عملکردی عمل 


پتانسیل استواحت غشای عضله صاف متفیر می‌باشد به این 
معنی که در یک محدودهٌ ۵ الی ۱۵ میلی‌ولتی نوسان می‌کند. 

با دقت به شکل ۱۲-۳ متوجه می‌شوید که پتانسیل 
استراحت غشای عضله Slo‏ نشان داده شده بین حدود ۵۰- 
میلی‌ولت و “Fr‏ میلی‌ولت در حال نوسان است. به این 
نوسان در پتانسیل استراحت غشاء امواج آهسته (Slow‏ 
waves)‏ گفته می‌شود. اين امواج پتانسیل عمل نیستند و 
فرکانس آنها در قسمت‌های مختلف دستگاه گوارش متغیر 
است. این امواج حدود ۳ بار در دقیقه در معده» ۱۲ بار در 
دقیقه در دئودنوم و ٩۱۸‏ بار در دقبقه در ایلئوم ظاهر 
می‌شوند. علت اصلی boul‏ امواج آهسته به خوبی شناخته 
نشده Cul‏ ولی احتمال می‌رود که از سلول‌های بینایینی 
کاخال که به عنوان ضربان‌ساز الکتریکی در دستگاه گوارش 


سا NY‏ فیزیولوژی ‏ دستگاه 0 گوارش ‏ 
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| پتانسیل‌های ۶ غشاء در عضله گواررشی. 


مواقع مهاری باشد. برعکس شبکه عصبی زیرمخاطی در 
ترشح موضعی و کنترل موضعی alas‏ صاف نقش دارد. 

نوروترانسمیترهای متعدد و بسیاری از دستگاه عصبی 
روده‌ای ترشح می‌شوند که از نمونه آنها می‌توان به 
استیل‌کولین» نوراپی‌نفرین» آدنوزین تری‌فسفات» سروتونین» 
دوپامین» کوله‌سیستوکینین» ماده P‏ پلی‌پپتید روده‌ای موّثر بر 
عروق (VIP)‏ سوماتوستاتین, لو- انکفالین» مت- انکفالین 
و بومبزین اشاره کرد. همان طور که گفته شده اعصاب اتونوم 
می‌توانند بر دستگاه گوارش تأثیر بگذارند dy‏ طوری که 
اعصاب پاراسمپاتیک در تحریک لوله گوارش و اعصاب 
سمپاتیک در مهار آن نقش دارند. تعداد زیادی از رشته‌های 
عصبی حسی آوران به دستگاه گوارش عصب‌رسانی می‌کنند. 
اجسام سلولی بعضی از این رشته‌ها در خود سیستم عصبی 
روده‌ای و بعضی دیگر در bse‏ ريشه خلفی EES‏ قرار دارند. 
این اعصاب حسی می‌توانند با تحریک مخاط دستگاه 
گوارش, کشیدگی بیش از حد دستگاه گوارش و یا وجود برخی 
از مواد شیمیایی خاص در دستگاه گوارشی تحریک شوند. 
پیام‌های عصبی که از این رشته‌های حسی آوران به سیستم 
عصبی مرکزی می‌روند. می‌توانند سبب مهار L‏ تحریک 
حرکات و ترشحات دستگاه گوارشی شوند. 


با توجه به ASL!‏ سیستم عصبی انتریک در دستگاه گوارش به 
عنوان یک سیستم عصبی مستقل عمل می‌کند» می‌تواند در 
ایحاد رفلکس‌های گوارشی نقش داشته باشد. سه نوع 
رفلکس در دستگاه گوارش می‌تواند ایحاد شود. این 
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تحریک ناشی از چندین هورمون گوارشی آشاره کرد. 
برعکس عواملی که غشاء عضله صاف را در دستگاه گوارشی 
هیپرپلاریزه می‌کنند شامل نوراپی‌نفرین و عوامل شبیه به آن 
می‌باشند. 


دستگاه گوارش دارای یک سعستم عصسی روده‌ی موسوم به 


(entric nervous system)‏ است. 


سیم سکس 
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سیستمم age a‏ ِ دو شبکه ۹ 
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شبکه عصبی مینتریک بین لایه‌های طولی و حلقوی 
قرار درد و شبکه زیرمخاطی در زیر لایه مخاطی جای گرفته 

است. 

در شکل ۱۲-۴ سازمان‌دهی این دو شبکه عصبی و 
ارتباط آن با سیستم عصبی سمپاتیک و پاراسمپانیک نشان 
داده شده است. سیستم عصبی روده‌ای خود به تنهایی قادر 
است در حرکت و ترشح A‏ گوارشی نقش ایفا کند ولی 
سیستم اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک در تنظیم آن 
مشارکت دارند. 

که هیکرت کت وله pis‏ نی درون 


نباید آن را کاملاً تحریکی دانست بلکه ممکن است در برخی 
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شکل ۱۲-۴. شبکه عصبی روده‌ای و ارتباط آن با سیستم عصبی اتونوم. 


دوازدهه به ساقه مغز رفته و سپس از طریق اعصاب واگ 
برای کنترل اعمال ترشحی و حرکتی معده به آن باز 
می‌گردند؛ رفلکس‌های درد که سبب مهار ples‏ دستگاه 
گوارش می‌شوند و رفلکس‌های دفعی که از کولون و 
رکتوم به نخاع می‌روند و دوباره باز می‌گردند تا انقباضات 
قدرتمند کولون» رکتوم و شکم برای عمل دفع را ایجاد 
کنند که همان رفلکس‌های ged‏ می‌باشند. 


کنترل هورمونی دستگاه کوارش 

دستگاه گوارش عللاوه بر سیستم عصبیء توسط هورمون‌های 
کوارشی مختلفی نیز کنترل می‌شود. به برخی از این 
هورمون‌ها در زیر ره می‌کردد: 


کاسترین 

این هورمون توسط سلول‌های G‏ واقع در آنتروم معده در 
پاسخ به تحریکات db‏ از هضم غذا شامل اتساع معده 
محصولات حاصل از هضم پروتلین‌ها و پپتید آزادکننده 
گاسترین ترشح می‌شود. گاسترین سبب تحریک ترشح اسید 
معده و تحریک رشد مخاط گوارشی می‌شود. 


رفلکس‌ها عبارتند از: 

۱ رفلکس‌هایی که Self‏ در سیستم عصبی روده‌ای جدار 
دستگاه گوارشی رخ می‌دهند. اینها شامل رفلکس‌هایی 
هستند که بیشتر ترشحات» پریستالتیسم انقباضات 
مخلوط کننده» اثرات مهاری موضعی گوارشی و نظایر 
آن‌ها را کنترل می‌کنند. 

۲ رفلکس‌هایی که از دستگاه گوارش به عقده‌های 
سمپاتیکی جلوی مهره‌ای رفته و سپس به دستگاه 
گوارش jb‏ می‌گردند. مانند پیام‌های عصبی معده که 
باعث تخلیه کولون می‌شوند (رفلکس معده‌ای- کولونی 
یا گاستروکولیک) پیام‌های عصبی کولون و روده کوچک 
که باعث مهار حرکت و ترشح معده می‌شوند (رفلکس 
روده‌ای- معده‌ای یا انتروگاستریک) و رفلکس‌های منشاً 
گرفته از کولون که باعث مهار تخلیه محتویات ایلئوم به 
داخل کولون می‌شوند (رفلکس کولونی- ایلئومی یا 
کولونوایلتال). 

۴ رفلکس‌هایی که از دستگاه گوارش ay‏ نخاع يا ساقه مغز 
رفته و سپس به دستگاه گوارش باز می‌گردند. برخی از 
این رفلکس‌ها عبارتند از: رفلکس‌هایی که از معده و 


فصل ۱۲ - فیزیولوژی دستگاه گوارش 
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شکل ۱۲-۵. گردش خون احشایی. 


گوارش, با سرعتی مناسب برای هضم و جذب به gle‏ می‌راند 
و نوع دیگر «yl‏ حرکات مخلوط کننده می‌باشد که محتویات 
روده را با یکدیگر مخلوط می‌کنند. 

حرکات پیشبرنده به حرکات دودی (پر بستالتیسم) نیز 
معروف هستند و همیشه از طرف مری به سمت مقعد به 
انجام می‌رسند (قانون روده). حرکات دودی یا پیشبرنده در 
شبکه عصبی مینتریک سازمان‌دهی می‌شوند. 


عروق خونی دستگاه گاهکوارش ‏ جزتی از یک سیستم وسیح‌تر به 
, هستند که در شکل ۱۲-۵ نشان 

داده شده اب ۳ سیستم به گونه‌ای است که plod‏ 
بلافاصله از طریق ورید پورت به سمت کبد جریان می‌یابد. 


نامر خریان شون Aas‏ 


شریان‌های مزانتریک که به روده‌ها خون‌رسانی می‌کننده 
منشعب شده و از آن‌ها شریان‌های کوچک‌تری به وجود 
می‌آید که در Sob‏ دسته‌های عضلانی» به عضلات گوارشی 
داخل پرزهای روده‌ای و به Gare‏ زبرمخاطی خون‌رسانی 
می‌کنند. 

شکل ۱۲-۶ ساختار مخصوص جریان خون را از میان 
پرزهای روده‌ای نشان می‌دهد که شامل یک آرتریول و ونول 


این هورمون نیز به طور عمده در پاسخ به حضور فرآورده‌های 
هضم غذا شامل چربی‌ها و اسیدهای چرب به خصوص 
مونوگلیسریدها در محتویات روده» از سلول‌های [ واقع در 
مخاط دوازدهه و ژژونوم ترشح می‌شود. کوله‌سیستوکینین 
سبب آنقباض کیسه صفرا می‌شود و تا حد کمی موجب مهار 
انقباضات و کاهش تخلیه معده می‌گردد. این هورمون از 
طریق Lod‏ رشته‌های عصبی آوران حسی در دئودنوم 
موجب مهار اشتها نیز می‌گردد. 


سکرتین اولین هورمون گوارشی بود که شناخته شد. این 
هورمون از سلول‌های S‏ واقع در مخاط دوازدهه در پاسخ به 
ورود شیره آسیدی معده ترشح می‌گردد. سکرتین آثر خفیفی 
بر حرکت دستگاه گوارشی دارد و عمل اصلی آن افزایش 
ترشح یون بی‌کربنات از پانکراس است. 


پیتید مهار ی معده (GIP)‏ 


اين ماده به طور عمده در پاسخ به حضور اسیدهای چرب و 
ae‏ آمینه از مخاط ات بتدایی روده — 


دارد. اگر ae‏ ورود aie‏ چرب و اسیدهای آمینه به 


دوازدهه زیاد باشد» این هورمون ترشح شده و سرعت تخلیه 
محتویات معده به دوازدهه ly‏ می‌کاهد. GIP‏ § شو رین 


طو ر مون گوارشی , شور سح ند ه تا ی به این Je‏ 
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موتیلین توسط قسمت ابتدایی دوازدهه در حین گرسنگی 
ترشح می‌شود و تنها عملی که از این هورمون شناخته شده 
است افزایش حرکات لوله گوارش است. این هورمون در بین 
وعده‌های غذایی» بعنی موقعی که شسخص گرسنه است. 
سبب ایجاد حرکات پیچیده‌ای در لوله گوارش می‌شود. 


دو - oe‏ در ده کوش وجود دارد. یکی از این 
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شکل ۱۲-۶. گردش خون در داخل یکی از پرزهای روده. 


نامیده می‌شود» L‏ فشاری که زبان به desl‏ غذا وارد می‌کند» 
dol‏ غذا را به سمت عقب و به داخل حلق می‌راند. از اینجا 
به بعد مراحل غیرارادی بلع شروع می‌شود. زمانی که لقمه 
غذا وارد عقب دهان و حلق می‌شوده مناطق گیرنده اپی‌تلیال 
بلع در اطراف دهانه حلق به خصوص روی ستون‌های لوزه‌ای 
ly‏ تحریک می‌کند. این )> Al‏ مرحله حلقی بلع نامیده 
می‌شود. در os!‏ حالت حنجره بالا کشیده شده و سبب 
بسته‌شدن aly‏ نای می‌شود. سپس اسفنکتر فوقانی مری شل 
می‌شود و به غذا اجازه می‌دهد تا وارد مری شود. پیام‌های 
حسی توسط اعصاب تری‌ژمینال یا سه قلو از ناحیه حلق ay‏ 
بصل‌النخاع رفته و به مسیر منزوی ختم می‌شوند و پیام‌های 
به همین ناحیه از GE‏ بر می‌گردند. 

" سومین مرحله «ah‏ مرحله مروی است. در مری» حرکات 


کوچک است که با سیستمی از مویرگ‌های متعدد قوسی 

در طی روند هضم. چند ماده گشادکنندهٌ عروقی از مخاط 
روده آزاد می‌شوند که بیشتر آنها هورمون‌های پپتیدی از 
قبیل کوله‌سیستوکینین» پپتید روده‌ای Poe‏ بر Bare‏ 
گاسترین و سکرتین هستند. این عوامل و عوامل دیگر (از 
calor‏ کالیکرئین برادی‌کینین و آدنوزین) سبب EAS)‏ 
جریان خون در پرزها می‌شوند. 

همچنین تحریک اعصاب پاراسمپاتیک aS‏ بد معده و 
کولون انتهایی می‌روند. همزمان باعث افزايش جریان خون 
موضعی می‌شود. برعکس» تحریک اعصاب سمپاتیک سپب 
کاهش جریان خون دستگاه گوارشی می‌شود. اهمیت کاهش 
جریان خون در سیستم گوارشی این است که در صورتی که 
ple‏ قسمت‌های بدن به خون احتیاج داشته باشند. اعصاب 
سمپاتیک با عمل منقبض کننده عروقی خود در دستگاه 
گوارش, خون را از دستگاه گوارش ple ay‏ قسمت‌های بدن 
می‌رانند. 


oe Par be 


جویدن و بلع 
دندان‌ها به صورت خیلی عالی برای انجام dos‏ جویدن 
طراحی شده‌انه به طوری که دندان‌های جلویی برای بریدن 
تکه‌های غذا و دندان‌های عقبی برای خردکردن آن عمل 
می‌کنند. آغلب عضلات مخصوص جویدن توسط شاخه 
حرکتی عصب پنجم مغزی» عصب‌دهی شده و عمل جویدن 
توسط هسته‌های واقع در ساقه مغز کنترل می‌شود. قسمت 
عمده‌ای از عمل جویدن ناشی از رفلکس جویدن است که به 
صورت زیر به انجام می‌رسد: حضور حجمی از غذا در دهان 
سبب مهار عضلات مخصوص جویدن شده و فک پایین را 
به طرف پایین می‌اندازد. این پایین افتادگی سبب ایحاد 
Yb‏ برده و دهان را می‌بندد. سپس دوباره فشرده‌شدن لقمه 
غذا سبب شروع چرخه‌ای دیگر از جویدن می‌شود. عمل 
جویدن برای هضم غذا و سپس SE‏ آنزیم‌های گوارشی بر 
روی آن موّثر است. 

بلع نیز دارای مکانیسمی پیچیده است. به طور کلی بلح 
به سه مرحله تقسیم می‌شود. مرحله Jol‏ بلع که مرحله ارادی 
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معده به ساقه مغز رفته و سپس به معده باز می‌گردد تا 
تونوس دیواره عضلانی معده را کاهش دهد و به این ترتیب 
دیواره به صورت فزاینده‌ای منبسط می‌شود. 

سپس امواج دودی معده سبب مخلوطسازی محتویات 
معده می‌شوند و به اين ترتیب شیره‌های گوارشی و غذای 
جویده شده با هم مخلوط می‌شوند. پس از آنکه غذا als‏ ب 
ترشحات معده آميخته Ld‏ مخلوط به دست آمده کیموس 
نام دارد. 

انقباضات معده در قسمت آنتروم شدت می‌گیرد و باعث 
تخلیه بسیار آهسته کیموس به داخل دوازدهه می‌گردده به 
طوری که با هر انقباض و حرکت موج دودی» مقدار بسیار 
کمی از کیموس وارد دوازدهه می‌شود. 

اسفنکتر پیلور که در محل اتصال معده به دوازدهه قرار 
دارد نقش بسیار مهمی در تخلیه آهسته محتویات معده به 
داخل دوازدهه بازی می‌کند. زمانی که تونوس اسفنکتر پیلور 
طبیعی است» هر موج قوی دودی تا چند میلی‌لیتر از کیموس 
را به داخل دوازدهه می‌راند. بنابراین algal‏ دودی علاوه بر 
محوط کون اهر یمه وان یک تسب اعدل وم یکت 
که پمپ پیلوری نامیده می‌شود. 


تدظد aussi‏ تخلیه معده 
سرعت تخلیه معده توسط پیام‌های رسیده از طرف معده و 


دوازدهه تنظیم می‌شود. این عوامل در زیر شرح داده 


Vagus Glossopharyngeal nerve 


/ وچ‎ herve 


-—Bolus of food 


Swailowing یی‎ 
center 


Medulla سس‎ 


Uvula 


Pharynx 


Epiglottis‏ سس سس 
Vocal cords‏ 
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Esophagus Peristalsis 


شکل ۱۲۰-۷. مکانیسم بلع. 


cpl‏ حرکات دودی کافی نبودند. حرکات دودی ثانویه در مری 
شروع شده و غذا dy I,‏ سمت Owl‏ می‌بر ند. عضلات kes‏ 5 
حلق و یک سوم ابتدایی مری» عضلات مخطط بوده و بقیه 
مری دارای عضله صاف است. 

زمانی که امواج دودی مری به معده نزدیک می‌شوند. 
یک موج انبساطی توسط نورون‌های مهاری مینتریک ایجاد 
شده و در جلوی این امواج دودی پیش می‌رود. علاوه بر این» 
با رسیدن این موج به انتهای تحتانی مری» تمام معده و تا 
حد کمتری دوازدهه» شل شده و قبل از موعد برای دریافت 
غذا از مری آماده می‌شود (شلی پذیرنده». در انتهای مری 
یک اسفنکتر به نام اسفنکتر تحتانی مری وجود دارد که 
همواره در حالت آنقباضی dy‏ سر می‌برد و فقط در هنگام عبور 
عمل ab‏ در شکل ۱۲-۷ نشان داده شده است. 


اعمال حر کنی معده 

شکل pou‏ های مختلف معده نشان داده شده است. معده از 
فیزیولوژیک به دو سوم بالایی تنه که به آن بخش بالایی 
(فوندوس معده) گفته می‌شود و بخش دمی که شامل یک 
سوم باقی‌مانده معدذه ds‏ عالاوه آنتروم است: تفسیم کر 


در محل اتصال روده کوچک به کولون» دریچه‌ای به نام 
دریچه ایلئوسکال وجود دارد که از برگشت محتویات کولون 
به داخل روده کوچک جلوگیری می‌کند. 
حرکات کولون 


در روده بزرگ سه عضله طولی به نام تنیاکولی وجود دارد. 
همچنین عضلات حلقوی در اطراف روده بزرگ سبب ایحاد 
عضلات طولی و حلقوی» سبب ایجاد ساک‌های خورجین 
مانند به نام کیسه (haustration)‏ می‌شود. انقباض این 
کیسه‌ها سبب رانش محتویات )039 بزرگ به Crow‏ مقعد 
می‌شود. علاوه بر این حرکاتی موسوم به حرکات توده‌ای» 
بخش زیادی از محتویات کولون را به سمت مقعد dy‏ حرکت 
در می‌آورند. حرکات توده‌ای L‏ ظهور یک حلقه انقباضی در 
پشت aol‏ انساع edb‏ کولون آغاز می‌شوند. 

حرکات توده‌ای» پس از صرف غذا توسط رفلکس‌های 
معده‌ای کولونی و دوازدهه‌ای کولونی (ناشی از اتساع معده و 
دوازدهه) تسهیل می‌شوند. هر گاه اعصاب خودمختار خارجی 
کولون قطع گردند. این رفلکس‌ها رخ نمی‌دهند. 


عمل دفع 


حرکت توده‌ای سبب رانش مقادیری از مدفوع به داخل رکتوم 
می‌شود» احساس دفع (Defecation)‏ بروز می‌کند. 
اسفنکترهای داخلی و خارجی مقعد از ریزش مدفوع از 
رکتوم جلوگیری می‌کنند. اسفنکتر داخلی مقعد که از جنس 
عضله صاف است» غیرارادی بوده و تحت کنترل اعصاب 
رفلکس‌های دفعی آغاز می‌شود. زمانی که مدفوع وارد PIS)‏ 
آورانی است که از طریق شبکه مینتریک پخش می‌شوند و 
امواج دودی JSS‏ را در کولون نزولی» سیگموئید و رکتوم 
ایجاد می‌کنند و بدین ترتیب مدفوع را به سمت مقعد 
می‌رانند. اسفنکتر داخلی توسط پیام‌های مهاری شبکه 
مینتریک شل شده ولی اسفنکتر خارجی dy‏ صورت خودآًگاه 
شل می‌گردد و عمل دفع صورت می‌گیرد. این رفلکس توسط 


می‌شوند: 


عوامل معدی 

حجم WE‏ و هورمون گاسترین دو فاکتوری هستند که سبب 
تسریع در تخلیه معده می‌شوند. گاسترین علاوه بر تحریک 
ترشح اسید معده به صورت خفیف تا متوسط بر حرکت معده 
نیز تآثیر می‌گذارد. این هورمون پمپ پیلوری را تقویت 
rae‏ 


8 عوامل دوازدهه‌ای 

هنگامی که غذا وارد دوازدهه می‌شود برخی از عوامل از 
تخلیه بیشتر معده جلوگیری می‌کنند. یکی از این عوامل 
رفلکس عصبی روده‌ای - معدی (رفلکس انتروگاستریک) 
است که از دوازدهه Lite‏ گرفته و از طریق مسیرهای عصبی 
از تخلیه معده جلوگیر می‌نماید. همچنین علاوه بر این 
رفلکس عصبی» عوامل هورمونی نیز در این مهار نقش دارند. 
چربی‌های خارج شده از معده و وارد شده به دوازدهه سبب 
تحریک ترشح هورمون‌هایی می‌شوند که تخلیه معده را مهار 
می‌کنند و مهم‌ترین آن‌ها کوله‌سیستوکینین است. سکرتین 
و پیتید مهاری معده نیز اثر خفیفی در مهار تخلیه معده دارند. 


حرکات رودة باریک ۱ 

oe‏ روف باکت ale abel pele aus plo Malek‏ ند 
99 دسته انقباضات مخلوط کننده (قطعه قطعه کننده) و 
انقباضات مخلوط کننده در نواحی مختلف روده کوچک توسط 
می‌شود. هرگاه قطعه‌ای از روده تحریک شود قسمت جلوی 
آن شل شده و پشت آن منقبض می‌گردد تا حرکتی دودی رو 
به جلو یعنی از طرف دهانی به طرف مقعدی روده به انجام 
برسد. این حرکات پس از صرف غذا به شدت افزایش 
می‌یابند. این افزایش حرکات ناشی از رفلکسی موسوم به 
رفلکس معده‌ای - روده‌ای است. علاوه بر ply cyl‏ عصبی. 
برخی از هورمون‌ها نیز می‌توانند در ایجاد حرکات روده‌ای 
موژثر باشند. این هورمون‌ها عبارتند از: گاسترین» 
کوله‌سیستوکینین» انسولین» موتیلین و سروتونین. برعکس» 
سکرتین و گلوکاگن» حرکات روده Sash‏ را مهار می‌کنند. 


فصل ۱۲ - فیزیولوژی دستگاه گوارش ۳۹۹ 


غذایی با جدار دستگاه گوارش به خون آزاد می‌شوند. 
می‌توانند سبب تحریک پا مهار ترشح غدد گوارشی گردند. 
ترشحات غدد گوارشی» همان طور که قبلاً ذکر شد حاوی 
آنزیم‌های گوارشی و موکوس می‌باشند. آنزیم‌های گوارشی 
در مبحث هضم و جذب این فصل شرح داده خواهند شد. 
موکوس ترشح غلیظی است که به طور عمده از cl‏ 
الکترولیت‌ها و مخلوطی از چند گلیکوپروتئین تشکیل شده 


است. 


خواص موکوس عبارتند از: ۱) دارای خاصیت چسبندگی 
است که ذرات غذا را به هم می‌چسباند و آنها را بر روی 
سطوح پخش می‌کند» ۲) پوشش کاملی برای جدار دستگاه 
گوارش lies eal‏ سای شم Uli ENS‏ 
آپی‌تلیوم گوارشی می‌شود. ۲) ذرات به راحتی روی موکوس 
آپی‌تلیوم می‌لغزند و به حرکت در می‌ایند. ۴) سبب چسبیدن 
ذرات مدفوع به یکدیگر می‌شود تا بدن بتواند به راحتی آن را 
دفع کند» ۵) مقاوم در برابر هضم توسط آنزیم‌هاست و 
7( می‌تواند به عنوان بافر عمل US‏ 


غدد بزاقی اصلی fold‏ غدد پاروتیده زیر فکی و زیرزبانی 
می‌باشند. بزاق Base‏ حاوی دو ترکیب عمده پروتئینی است 
که یکی ترشح سروزی می‌باشد که حاوی les‏ (یک Lh‏ 
آمیلاز) است و دیگری ترشح موکوسی است که حاوی 


4 ۳ 1 Ca ۰ of ی‎ 'si rs ۱ 
صمده‎ J Gok? Good و زیرفشی‎ UZ موسین می‌باشد. عذد ویر‎ 


مو کوس ترشح صی Lol DiS‏ غدد پاروتید تنس JY‏ فقس فعمتم 

غدد بزاقی حاوی دو بخش می‌باشند که عبارتند از 
که بزاق Aol‏ را ترشح می‌کنند. سپس بزاق در حین عبور از 
مجاری دستخوش تغییر می‌گردد. 


a fe ۲ ape 
i Pld pb Doo سزای وی‎ 


می‌باشد. زیر در حین عبور بزاق از مجاری» یون‌های پتاسیم 
و بی‌کربنات به داخل yl‏ ترشح شده و برعکس» یون‌های 
سدیم و کلر از آن برداشته می‌شوند. بزاق هم به عنوان 
روان‌ساز دهان برای صحبت‌کردن و لغزنده‌سازی ذرات غذا 


زغلکسردفع Cage Blah‏ می‌شود: با تزیکه هی 
اعصاب در رکتوم» ابتدا پیام‌های عصبی به طناب نخاعی 
فرستاده می‌شوند و سپس به صورت رفلکسی از طریق 
رشته‌های پاراسمپاتیک در اعصاب لگنی به قسمت انتهایی 
)299 بزرگ برمی‌گردند. 

در نوزادانی که تازه به Lis‏ آمده‌اند و در بعضی از افراد 
قطع نخاعی od‏ رفلکس‌های دفع سبب تخلیه خود به خود 
و ناگهانی مدفوع می‌شوند. 

به طور کلی رفلکس‌های زیادی در حرکات روده نقش 
دارند که مهم‌ترین آنها به طور خلاصه عبارتند از: 
رفلکس‌های دوازدههای- کولونی. معده‌ای- کولونی» 
معده‌ای- «cogil!‏ روده‌ای- معده‌ای و دفعی. 

علاوه بر این رفلکس‌هاء رفلکس صفاقی- روده‌ای, 
رفلکس کلیوی- روده‌ای و رفلکس منانه‌ای- روده‌ای 


می‌توانند سبب تحریک حرکات لوله گوارشی شوند. 


اعمال تر شحی دستگاه گوارش 


مخسانیسم‌های تشهریک نرشح ILE‏ دستگاه 
گوارش 
چندین مکانیسم عمومی وجود دارند که غدد دستگاه گوارش 
را تحت SU‏ قرار می‌دهند. یکی از این مکانيسم‌هاء تأثیر 
تماس مواد غذایی po oll‏ دستگاه گوارش است. 

هنگامی که غذا با سطح سلول‌های ترشح کننده 
آنزیم‌های گوارشی یا موکوس تماس فیزیکی حاصل می‌کند. 
سلول‌های مزبور Igo‏ ترشحی خود را آزاد می‌نمایند. 
همچنین تحریک موضعی آپی‌نلیوم» سیستم عصبی روده‌ای 
را در جدار روده فعال می‌کند و سیستم عصبی روده‌ای یا 
سیستم مینتریک سبب تحریک ترشح برخی از سلول‌های 
غده‌ای می‌شود. 

دومین مکانیسم تحریک غدد گوارشی» سیستم عصبی 
خودمختار است. اعصاب پاراسمپاتیک همیشه سبب تحریک 
ترشح غدد گوارشی می‌گردند ولی تحریک سیستم سمپاتیک 
تأثیر ضعیفی بر تحریک ترشح غدد دارد ولی از طرفی سبب 
کاهش جریان خون غده‌های گوارشی می‌شود که می‌تواند 
حتی آثر مهاری در ترشح داشته باشد. 

سومین مکانیسم». تحریک غدد توسط برخی از 
هورمون‌هاست. هورمون‌های گوارشی که در اثر تماس مواد 


سلول‌های جداری يا اسیدساز که اسید هیدروکلریک و فاکتور 


مکانیسم ترشح اسید معده و تنظیم ترشح آن 
مات سای که در مک ۱۲۳۵ هه مر fore) wiles)‏ 
سیتوپلاسم سلول ترشح‌کننده اسید یا سلول اکسینتیک با 
COs‏ ترکیب 05 و در تهایت» ۳و AS, odd gf HCO:‏ 
سپس Ht‏ در تبادل با KT‏ فعالانه وارد مجرا می‌شود. آب 
هم جهت رقیق نمودن FCT‏ (اسید هیدروکلریک) به وسیله _ 
اسمز وارد مجرای معده می‌گردد. "۲1060 تولید شده هم در 
تبادل Clb‏ به درون خون منتشر شده و سبب ورود مقلایر 
بیشتری از CV‏ به درون سلول اسیدساز می‌گردد. یون کلر هم 
از طریق کانال‌های کلری وارد لومن معده می‌شود. قابل ذکر 
است که plod‏ یون‌هایی که وارد مجرای معده می‌شونده پیش 
از ورود به مجرا ابتدا وارد محفظه‌های طویلی موسوم به 
کانالیکول‌های داخلی می‌شوند که در خود سلول اسیدساز 
واقع شده‌اند و سپس dy‏ مجرا یا لومن معده می‌ریزند. 
سلول‌های اسیدساز در پاسخ dy‏ استیل‌کولین» گاسترین و 
هیستامین به شدت تسحریک می‌شوند. موادی مثل 
پروستا گلاندین‌ها می‌توانند ترشح اسید از معده را مهار کنند. 
موادی مثل آسپرین که تولید پروستاگلاندین‌ها را مهار 
می‌کند. می‌تواند موجبات ترشح بیش از حد اسید معده را 
فراهم آورد که اين امر می‌تواند منجر به تخریب بافت معده 
سود. 


تدظیم ترشح کاسترین 

گاسترین خود dy‏ طور مستقیم سبب تحریک ترشح اسید 
معده نمی‌شود بلکه این عمل را با تحریک ترشح هیستاميین 
به انجام می‌رساند. تماس فرآورده‌های حاصل از تجزیه 
پروتئین با سلول‌های G‏ غدد پیلوری معده سبب رهایش 
گاسترین از این سلول‌ها می‌شود. مخلوط شدن شیره معده با 
گاسترین سبب انتقال سریع گاسترین dy‏ سلول‌های شبه 
انتروکرومافین تنه معده می‌شود. این سلول‌ها در پاسخ به 
گاسترین» هیستامین ترشح می‌کنند و هیستامین نیز ترشح 
اسید معده را به شدت تحریک می‌کند. 


ترشح پیسینوژن در پاسخ به تحریک سلول‌های پپتیک 


به کار می‌رود و هم به علت داشتن آنزیم‌های پروتئولیتیک و 
سایر مواد باکتری‌کش» سبب ضدعفونی مواد غذایی و دهان 
می‌گردد. 

هنگامی که سرعت ترشح بزاق بسیار زیاد می‌شود بزاق 
اولیه چنان به سرعت از مجاری بزاقی عبور می‌کند که 
فرصت کمتری برای بازجذب يا ترشح یون‌ها در دسترس 
wb‏ اد Sis‏ را بان لایر وه 
. است. نسبت dy‏ بزاق معمولی حاوی سدیم و کلر بیشتری 
و )>00 اما محتوای پتأسیم آن کمتر است. 


تذظیم عصبی ترشح بزاق 

غدد بزاقی به طور عمده توسط پیام‌های عصبی 
پاراسمپاتیکی از هسته‌های بزاقی فوقانی و تحتانی در ساقه 
مغز کنترل می‌شوند. ترشح بزاق می‌تواند توسط پیام‌های 
عصبی که از مراکز بالاتر سیستم عصبی مرکزی به 
هسته‌های بزاقی می‌رسند نیز تحریک یا مهار شود. 

تحریک سمپاتیک نیز می‌تواند به میزان فوق‌الساده 
اندک» ترشح بزاق را افزایش دهد اما اثر آن بسیار کمتر از اثر 
تحریکی پاراسمپاتیک است. به طور (lS‏ هر dole‏ که 
جربان خون غدد بزاقی را افزایش دهد ترشح آنها را نیز 
افزايش می‌دهد. 


ترشحات مری 

ترشحات مری تقریباً به طور کامل موکوسی هستند که از 
غدد موکوسی واقع در اپی‌تلیوم دیواره مری ترشح می‌شوند 
این ترشحات صرفاً برای لغزنده‌سازی مری می‌باشند. 


ترشحات معده 
علاوه بر سلول‌های ترشح‌کننده موکوسی که تمام سطح معده 
را پوشانده‌انده مخاط معده دو نوع غده توبولی مهم دارد: غدد 
اسیدساز یا کسینتیک و غدد پیلوری. 

غدد اسیدسازء اسید هیدروکلریک» پپسینوژن» فاکتور 
داخلی و موکوس ترشح می‌کنند ولی غدد پیلوزی فقط 
موکوس ترشح می‌کنند. WE‏ پیلوری همچنین هورمون مهم 
گاسترین را به خون ترشح می‌نمایند. 

غدد اسیدساز حاوی سه نوع سلول مجزا هستند. 
سلول‌های گردنی مخاطی که موکوس ترشح می‌کننده 
سلول‌های پیسینی یا اصی که پیسینوژن ترشح می‌کنند و 
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تحریک ترشح از لوزالمعده (پانکراس) در پاسخ 42 وجود 
کیموس در بخش فوقانی روده باریک صورت می‌گیرد. بخش 
برون‌ریز لوزالمعده که با سیستم گوارش در ارتباط Bb ce‏ 
peal‏ آشبیتوین‌ها و ریق وایستةه dy‏ ان است: 
آسینوس‌های لوزالمعده. آنزیم‌های گوارشی و مجاری آنهاء 
بی‌کربنات سدیم ترشح می‌کنند. آنزیم‌های لوزالمعده شامل 
آن_زیم‌های پروتئولیتیک مثل تریپسین, کیموتریپسین» 
کربوکسی پلی‌پیتیداز: ریبونوکلتاز و دزوکسی‌ریبونوکلثاز 
آنزیم‌های تجزیه کننده کربوهیدرات مثل آمیلاز پانکراسی و 
آنزیم‌های لیپولیتیک مثل لیپاز لوزالمعدی, کلسترول استراز و 
فسفولیپاز می‌باشند. 

سلول‌های پانکراسی که آنزیم‌های پروتئولیتیک ترشح 
می‌کنند مهارکننده تربیسین را نیز ترشح می‌کنند. این ماده 
از فعال‌شدن ترییسینوژن در پانکراس جلوگیری می‌کند. 
تریپسینوژن توسط آنزیمی به نام انتروکیناز فعال می‌شود. 
این ماده پس از تماس کیموس با مخاط روده از آنجا ترشح 
می‌شود. تریپسینوژن پس از فعال شدن به تریپسین تبدیل 
می‌شود. سپس خود تریبسین می‌تواند ترییسینوژن 
کیموتریپسینوژن و پروکربوکسی پلی‌پپتیداز را به JSS‏ فعال 
Gl‏ تیا a es Shas‏ رم بو UAW‏ بان 
تمامی اين آنزیم‌ها قبل از اينکه به روده برسند» در لوزالمعده 
فعال شده و با تخریب کردن بافت لوزالمعده سبب پانکراتیت 


و و ی 

در داخل سلول‌های محاری غدد لوزالمعده 00 تحت SB‏ 
آنزیم کربنیک انهیدراز با آب ترکیب HCO; 9 Ht 9 ods‏ 
تولید می‌کند. "3100 به طور فعال به درون لومن مجاری 
ترشح می‌شود و "13 در تبادل با Na™‏ به داخل خون منتقل 
می‌گردد. سدیم و آب موجود در داخل لومن مجاری آب را به 
شیوه اسمز به درون لومن می‌کشند (شکل ۱۲-۱۰) و بدین 
ترتیب یک محلول ایزواسموتیک بیکربنات تشکیل می‌شود. 


خی 


استیل‌کولین» کوله‌سیستوکینین و سکرتین از محرک‌های 
اصلی ترشح لوزالمعده می‌باشند. البته توجه داشته باشید که 
استیل‌کولین و کوله‌سیستوکینین» سلول‌های آسینوسی 
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قفا هه اسان esheets‏ هت اس 
نشانگر انتشار ساده و اسمز می‌باشند. 


ترشح‌کنندة پپسینوژن توسط استیل‌کولین و همچنین در 
پاسخ dy‏ اسید موجود در معده صورت می‌گیرد. این آنزیم 
توسط اسید معده به صورت پپسین فعال در آمده و دارای 


Colles‏ پروتئولیتیک می‌گردد. 


مراحل "۳ نسح مد ۵ 

ترشح معده در سه مرحلةً سری» معدی و روده‌ای به انحام 
می‌رسد. در مرحله سری, پیام‌های عصبی مثل دیدن غذا 
بوئیدن و om‏ حتی قبل از رسیدن غذا به معده سبب ترشح 
آنزیم‌ها و هورمون‌های گوارشی می‌شوند. پیام‌های عصبی‌ای 
که از قشر مغز و مراکز اشتهای آمیگدال و هیپوتالاموس از 
طریق اعصاب واگ dy‏ معده می‌رونده مسئول مرحله سری از 
ترشح معده هستند. در مرحله معدی که حدود ۷۰ درصد از 
ترشح معده را شامل می‌شوده رفلکس‌های واگوواگال, 
رفلکس‌های موضعی و هورمون‌هایی مثل گاسترین سبب 
SY you‏ ترشح معده می‌گردند. در مرحله روده‌ای» وجود INS‏ 
۹ ترشح بسیار کم هورمون‌های گوارشی می‌شود 
که احتمالا ناشی از رهایش گاسترین از مخاط دوازدهه 
من 


ترشح صفرا از کید 

صفرا در کبد تولید می‌شود و حاوی موادی چون ol‏ 
یون‌هایی مثل mde‏ پتاسیم» نمک‌های صفراوی شامل 
توروکولات سدیم و گلیکوکولات سدیم» رنگدانه‌های 
صفراوی شامل بیلی‌روبین و بیلی‌وردین و لیپیدهایی re‏ 
کلسترول و لسیتین می‌باشد. dpb‏ چربی‌های مواد غذایی را 
امولسیونه کرده و به جذب آن‌ها در دستگاه گوارش کمک 
می‌کند» همچنین در صفرا عواملی چون LS‏ سموم 
باکتری‌ها و پیگمان‌های صفراوی از بدن دفع می‌گردند. 
علاوه بر اين» املاح صفراوی سبب تحریک حرکات روده و 
خنثی‌کردن شیره اسیدی معده می‌شوند. 


تشکیل صفرا 

صفرا توسط سلول‌های هپاتیک یا کبدی تولید می‌شود و به 
درون کانالیکول‌های صفراوی جریان می‌پابد. سپس به 
مجاری بزرگ‌تر و در نهایت به درون مجرای کبدی و سپس 
مجرای صفراوی مشترک می‌ریزد. در این حالت پا مستقیماً 
به درون دوازدهه خالی می‌شود و یا منحرف شده و از مجرای 
سیستیک به کیسه صفرا می‌ریزد. 


اعمال کیسه صفرا و تخلیه صفرا 

کیسه صفره صفرا را ذخیره کرده و آب آن را جذب می‌کند و 
بدین صورت سبب تغلیظ صفرا می‌گردد. در مواقع لزوم» کیسه 
صفرا توسط تحریک واگی یا هورمون کوله‌سیستوکینین 
منقبض شده و صفرا از آن خارج می‌گردد. خود هورمون 
ig SS esa el AS eae GE otaaadd‏ 
باعث خروج صفرا می‌شود. این اسفنکتر در محل خروجی 
مجرای صفراوی مشترک به دوازدهه واقع است. 

۴ درصد از املاح صفراوی از ایلئوم دیستال به درون 
خون باب کبدی بازجذب می‌شوند و دوباره به درون کیسه 
صفرا هدایت می‌گردند. «fee cyl‏ گردش روده‌ای - کبدی 
اراس شاد 

در موارد غیرطبیعی» کلسترول در مجاری یا کیسه صفرا 
ته‌نشین شده و ذرات نامحلولی تشکیل می‌دهد که ایجاد 
سنگ‌های صفراوی می‌کنند. 


ترشحات روده باریک ۱ 
روده باریک حاوی ME‏ بسیار زیادی است که موکوس ترشح 


شکل ۱۲-۱۰. مکانیسم ترش بی‌کربنات لوزالمعده. Si SCA‏ 
آنهیدراز. 


لوزالمعده را تحریک کرده و سبب تولید مقادیر زیادی از 
آنزیم‌های گوارشی و مقدار نسبتاً اندکی از col‏ و الکترولیت‌ها 
می‌شوند. سکرتین سبب تحریک ترشح polis‏ زیادی از 
محلول آبکی بیکربنات سدیم از اپی‌تلبوم مجاری لوزالمعده 


می‌سود. 


مراحل نرشح لوزالمعده 

ترشح لوزالمعده نیز همچون معده دارای dw‏ مرحله سری» 
معده‌ای 9 روده‌ای می‌باشد. در مرحله سری که با محرک‌هایی 
Sto‏ دیدن» بوئیدن و ... آغاز می‌شود مقدار کمی آنزیم و آب 
و الکترولیت از لوزالمعده ترشح می‌شود. در مرحله معدی که 
در اثر ورود غذا به معده اتفاق می‌افتده ترشح آنزیم بیشتر از 
Sate‏ رولیت بت هه ووای که اعلس وت 
بیشترین ترشح لوزالمعده‌ای در آن اتفاق می‌افتده به علت 
خروج کیموس معدی و ورود آن به دوازدهه است. در این 
مرحله هورمون‌های سکرتین و کوله‌سیستوکینین نیز به خون 
ترشح می‌شوند که ترشحات این مرحله مربوط به این 
هورمون‌هاست. 
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نشاسته, سوکروز و لاکتوز می‌باشند. علاوه بر این‌ها 
کربوهیدرات‌های دیگری مثل گلیکوژن, اسید لا کتیک, الکل 
اسید پیروویک و ... نیز وارد بدن می‌شوند. 

Gol‏ هضم کریوهیدرات‌ها در بزاق صورت می‌گیرد 
پتیالین موجود در بزاق» نشاسته را به مالتوزء مالتوتریوز 
کت ویو هاش فرکیی .8 قت شالیی ارو وه ارام 
تا مدت کمی به کار خود ادامه می‌دهد تا زمانی که توسط 
اسید معده از Cw‏ برود. 

آمیلاز آزاد شده از لوزالمعده, نشاسته را به مالتوز و گلوکز 
می‌شکند. چهار آنزیم نیز در انتروسیت‌های روده باریک وجود 
دارند که کربوهیدرات‌ها را به مونومرهای تشکیل دهنده آنها 
تبدیل می‌کنند. لاکتاز» لاکتوز را به گلوکز و WE‏ کتوز؛ سوکراز, 
سوکروز را به گلوکز و فروکتوز و مالتازء مالتوز را به گلوکز 
می‌شکند. آلفا دکستریناز هم پلی‌مرهای کوچک گلوکز را 
تبدیل به مونومرهای گلوکز می‌کند. 


هضم پروتنین‌ها 

پروتئین‌های رژیم غذایی شامل پروتئین‌های گیاهی و 
پروتئین‌های حبوانی می‌باشند. پروتئین‌ها زنجیره‌های بلندی 
از اسیدهای امینه هستند که توسط پیوندهای پپتیدی به 
یکدیگر متصل شده‌اند. Sly‏ هصم پروتئین‌هاء ابتدا sob‏ این 
پیوندها شکسته (هیدرولیز) شوند. پروتئین‌ها نز دهان هضم 
نمی‌شوند. اما به محض ورود به معده تحت تأثیر پیسین به 


همچنین کلاژن را نیز به مولکول‌های کوچک تجزیه می‌کند. 
آنزیم‌های پروتئولیتیک لوزالمعده که مسئول بیشترین مقدار 
pram‏ پروتئین‌ها در فسمت‌های ابتدایی روده باریک 
می‌باشند» عبارتند از تریپسین» کیموتریپسین» 
کربوکسی پلی‌پپتیداز و الاستاز. 

تریپسین و کیموتریپسین, پپتون‌ها و پروتئوزهای بزرگ 
را به پلی‌پپتیدهای کوچک می‌شکنند. کربوکسی پلی‌پپتیداز 
هم پلی‌پپتیدها را به مونومرهای اسید آمینه تجزیه می‌کند. 
3S peal‏ هس ان هی pclae‏ الا کاس ABW‏ 

پپتیدازهای روده‌ای که عمدتاً بر روی پرزهای روده‌ای 
دوازدهه و ژژونوم abla‏ شده‌انده پلی‌پپتیدهای درشت )| به 
تری‌پیتیدهاه دی‌پیتیدها و تعداد کمی از اسیدهای امینه 


می‌کنند (غدد برونر). ترشحات روده باریک تحت تا 
محرک‌های تماسی مثل کیموس معدی» تحریکات واگی و 
هورمون‌های خاصی مثل سکرتین صورت می‌گیرد. 

روده یک مایع آبکی ترشح می‌کند که اين ترشح توسط 
آپی‌تلیوم )999 حاوی دو نوع سلول می‌باشد. سلول‌های جامی 
سلول‌های روده‌ای یا انتروسیت‌ها که در داخل کرییت‌ها قرار 
دا و وق اس وال تسا را شرع سار 

مکانیسم ترشح بدین صورت است که یون‌های CT‏ و 
"۵ به طور فعال به درون لومن روده ترشح می‌شوند و 
همزمان با آن یون "۱۵ به صورت غیرفعال و توسط گرادیان 
الکتریکی به درون کریپت‌ها oly‏ می‌یابد. به علت ایجاد شرایط 
اسمزی AL‏ آب از داخل بدن به درون لومن روده oly‏ یافته و 
داخل روده به شدت آبکی می‌گردد. 

آنزیم‌های موجود در ترشحات روده باریک هم شامل 
آنتروکیناز» آنزیم‌های پروتئولیتیک (پپتیدازها) آنزیم‌های 
تجزیه کننده کربوهیدرات (سوکراز» مالتازه ایزومالتاز و لا کتاز) و 
آنزیم‌های تجزیه کننده چربی (لیپازها) هستند. 


تر شحات Sy O39)‏ 
روده بزرگ تنها موکوس و مایعی همانند ale‏ برون سلولی 
ترشح می‌کند و ترشحات این قسمت از دستگاه گوارش تحت 

تحریک پاراسمپاتیکی از ناحیه لگن می‌باشد. 
آزردگی و عفونت روده بزرگ سبب می‌شود تا مخاط آن 
مقدار زیادی آب و الکترولیت ترشح US‏ که این عمل سبب 


pad‏ و WAS‏ در لولة گوارش 


عمل هضم به روندی گفته می‌شود که طی آن آنزیم‌های 
وبژه‌ای سبب ja dtm‏ مواد غذایی به مونومرهای 
تشکیل‌دهندة آنها می‌شوند. لوله گوارش قادر به جذب مواد 
ihe‏ کاس تم بات یزاین SAE Sipe‏ انس امه ی 
روند هضم به ساختارهای کوچکتری بشکنند تا قابلیت جذب 
cl‏ ال که ga PS‏ اه ارام تاه ها 
شرح داده می‌شوند. 


جذب در رودةه Sa 9S‏ 

caw Sy Ly 09)‏ لین فوق‌العاده زیادی دارد. 
چین‌خوردگی‌های مخاطی روده موسوم به چین‌های مسدود 
شونده (جین‌های SS‏ ینگ)» سطح جذبی مخاط verry) Br I)‏ 
برابر افزايش می‌دهند. پرزهای ریزی که بر روی سطح این 
sk‏ فان کل متفه دی با RSs‏ 
افزایش می‌دهند و ریزپرزهایی که بر روی هر یک از پرزها 
وجود دارنده سطح جذبی را تا ۲۰ برابر دیگر نیز افزايش 
می‌دهند. بنابراین مجموع dw cyl‏ عامل سطح جذبی روده )1 
جذب آب 

آب در رود کوچک از طریق اسمز جذب بدن می‌گردد. به 
طوری که پس از اينکه برخی از مواد fee‏ یون‌ها جذب بدن 
شدند. آب نیز در جهت گرادیان غلظتی خود به مایع میان 
oly isd‏ می‌پابد. ۹۹ درصد آب موجود در روده‌ها Cre‏ 
طریق جذب بدن می‌شود. 


جذب سدیم. کلر و بی‌کربنات 
سدیم WE‏ توسط مکانیسم انتقال فعال جذب مایع میان 
بافتی می‌شود ولی برخی از یون‌های سدیم می‌توانند از ین 
سلول‌های روده‌ای نیز جذب گردند. همان طور که در شکل 
۱۲-۱ نشان orld‏ شده است» سدیم توسط پمپ سدیم- 
پتاسیم از غشاً قاعده‌ای جانبی سلول‌های اپی‌تلیال روده وارد 
خون می‌شود و به علت افزايش گرادیان غلظتی سدیم بین 
محیط داخل و خارج سلولی» یون‌های "۲۷2 از ol, Las‏ 
سلول‌های مزبور با مکانیسم انتشار وارد سلول‌های SLE al‏ 
می‌گردند. 

آلدوسترون جذب سدیم را در روده افزایش می‌دهد. HS‏ 
نیز به علت گرادیان الکتریکی حاصل از جذب Na”‏ به 
صورت غیرفعال در دوازدهه و ژژونوم جذب می‌شود. اما 
بی‌کربنات dy‏ صورت غیرمستقیم جذب می‌گردد. به طوری که 
فا او مایا ها اس 
کربنیک می‌دهد. سپس اسید کربنیک به آب و دیا کسیدکرین 
می‌شکند. آب در روده باقی می‌ماننده اما 00 dy‏ سرعت 
جذب خون می‌شود. این مکانیسم» جذب فعال یون‌های 
بیکربنات نامیده می‌شود. 


تبدیل می‌کنند. این تری‌پپتیدها و دی‌پپتیدها وارد 
انتروسیت‌ها می‌شوند و در آنجا dy‏ سرعت dy‏ اسیدهای آمینه 
تجزیه می‌گردند. سپس اسیدهای آمینه به داخل خون جذب 
می‌شوند. 


چربی مواد غذایی شامل چربی‌های خنتی» فسفولیپیدهاء 
کلسترول و استرهای ک-لسترول است. چربی‌ها همانند 
پروتئین‌ها در دهان هضم نمی‌گردند اما در معده آنزيم 
lai x‏ می‌تواند تری‌بوتیرین يا چربی کره را هضم نماید. 
بیشترین هضم چربی‌ها (یا به اصطلاح بهتر تقریباً تمام 
چربی‌ها) در روده اتفاق می‌افند. صفراه چربی‌های وارد شده 
به روده را به صورت میسل‌های کوچکی در می‌آورد که 
آنزیم‌های روده‌ای بتوانند به راحتی روی آنها اثر گذاشته و 
چربی‌ها را به مولکول‌های سازنده‌شان بشکنند. لیپاز 
لوزالمعده‌ای» چربی‌های خنثی یا تری‌گلیسریدها را به 
اسیدهای چرب آزاد و ۲- مونوگلیسریدها می‌شکند و 
Ag ilu) od ond‏ لوزالمعده‌ای باعث تجزیه فسفولیپیدها 
sted cst‏ رل ار که اه 
استرهای کلسترول را هیدرولیز می‌کند و لبپاز روده‌ای هم 
می‌تواند همانند لیپاز لوزالمعده‌ای» چربی‌های خنثی را تجزیه 
نماید. 


مکانیسم‌های پاية جذب مواد در دستگاه گوارش 
ples‏ موادی که در نتیجه تأثیر انواع آنزیم‌های گوارشی به 
صورت مونومر درآمده‌اند از روده کوچک و به مقدار خیلی 
کمتر (یعنی فقط برخی از مواد) از روده بزرگ جذب می‌شوند. 
مکانیسم جذب مواد از رودةٌ کوچک و سپس جذب برخی از 
موادی که در روده بزرگ به انجام می رسند» در زیر شرح داده 
می‌شود. 

کل مایعی که در هر روز وارد روده می‌شود برابر است با 
ale‏ خورده شده (۱/۵ لیتر) 9 ale‏ حاصل از ترشحات 
گوارشی (۷ لیتر). از cyl‏ مقدار مایع» ۱/۵ لیتر آن وارد کولون 
می‌شود و بقیه آن Gros‏ توسط روده کوچک whe‏ می‌گردد. 
معده حاوی اتصالات محکمی است که به غیر از مواد بسیار 
محلول در چربی (مانند آسپیرین و الکل) اجازه جذب هیچ 
ماده دیگری را نمی‌دهد. 


فصل ۱۲ - فیزیولوژی دستگاه گوارش ۳۰۵ 


می‌توانند جذب بدن شوند. مکانیسم انتقال این بون‌ها نیز 
همانند کلسیم به صورت فعال می‌باشد. توجه داشته باشید که 
یون‌های تک‌ظرفیتی با سهولت بیشتر و در مقدار زیادتری از 


روده جذب می‌شوند. 


Soda‏ نو شید رات 
کربوهیدرات‌های vas‏ قادر به جذب‌شدن از روده باریک 
ee eas‏ کول که کرو کرو ور هی بان 

جذب گلوکز و گالاکتوز کاملا شبیه به هم می‌باشد. گلوکز 
یا گالاکتوز از ad‏ برسی L‏ غشای رأسی سلول اپی‌تلیال با 
مکانیسم هم نتقالی با سدیم و توسط یک کونرانسپورتر به 
داخل سیتوپلاسم سلول روده‌ای وارد می‌شوند. سپس از 
قسمت قاعده‌ای جانبی سلول مزبور به طریقه انتشار تسهیل 
شده توسط یک حامل مخصوص وارد مایع Glee‏ بافتی 
می‌گردند. 

فروکتوزه هم از غشای رأسی و هم از Lie‏ قاعده‌ای - 
جانبی سلول‌های اپی‌تلیال توسط مکانیسم انتشار تسهیل 
ری 


ك شا 
لت قسه نز 1 شش | شا 


جذب تمامی پروتئین‌ها در ee‏ و ژژونوم صورت می‌گیرد. 


i 1 ۳ ۱‏ 
ts dine | (Sib. esd}‏ شم انتقا! الی فا سمش شیم ۶ با مکانیسم استقال 


$S Hed 
رس‎ soba تخت ره ما » ره حد اس‎ 


می‌شوند. وی ey‏ ۴ 


باقی مانده‌اند می‌توانند از پینوسیتوز جذب See‏ 


جذب چربی؛ 
lies‏ به ۷ جذب خون می‌شوند. در مرحله Sol‏ تمامی 
چربی‌ها تشکیل میسل می‌دهند. تشکیل میسل‌ها نوسط 
املاح صفراوی در داخل لومن روده صورت می‌پذیرد. سپس 
میسل‌ها به سمت Lie‏ راسی سلول‌های اپی‌تلیال روده 
می‌روند که در انجا فسفوکلیسریدها و اسیدهای چرب از 
میسل جدا شده و وارد سلول می‌شوند. سپس در داخل 
سلول‌های اپی‌تلیال اسیدهای چرب آزاد و مونوگلیسریدهای 
جذب شده تشکیل گلبول‌های کروی شکل را می‌دهند که به 
شیلومیکرون معروف هستند. شیلومیکرون‌های تولید شده 
در داخل سلول‌های اپی‌تلیال به درون فضای بین سلولی 
انتشار می‌یابند و بعد از آن می‌توانند وارد لنف یا خون شوند. 
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کل ۱۲۰۱۱ مکانیسم جذب سدیم. IS‏ گلوکز و اسیدهای آمینه 


از لومن روده. 


ترشح بیش از حد آب, سدیم و کلر از روده 
بزرگ در برخی ار انواع اسهال 

سم وبا و برخی دیگر از باکتری‌های مولد اسهال می‌توانند 
سلول‌های اپی‌تلیال روده‌ای را به شدت تحریک نموده و آنها 
را وادار به ترشح مقادیر زیادی از سدیم, کلر و آب نمایند. به 
عنوان «Slee‏ یکی از زیرواحدهای سم وبا می‌تواند وارد 
سلول‌های اپی‌تلیال روده بزرگ شده و سبب ساخت بیش از 
حد CAMP‏ در آن شود. CAMP‏ نیز تعداد بسیار زیادی از 
کانال‌های کلری را باز کرده و سبب می‌شود تا تعداد زیادی از 
یون‌های کلر از سلول وارد مجرای روده شوند. یون‌های HS‏ 
به نوبه خود پمپ سدیم غشای قاعده‌ای جانبی سلول را فعال 
کرده و مقدار زیادی سدیم نیز به همراه NS‏ وارد مجرای روده 
می‌گردد. تجمع این یون‌ها سبب اسمز بیش از حد آب از 
cules‏ ی ی ها کر ان اه 
کلرید سدیم به صورت اسهال دفع می‌گردد. 


it‏ سایر i a‏ 2( ها 


کلسیم به طور فعال و بیشتر از دوازدهه جذب می‌شود اما 
cyl‏ پتاسیم. منیزیم 9 فسفات از تمام 5 قسمت‌های روده 


التهاب ایجاد شده که می‌تواند به علل میکروبی یا مکانیکی 
باشد سبب از بین‌رفتن سد مخاطی معده می‌شود و بدین 
ترتیب یون "31 موجود در اسید معده می‌تواند سبب تخریب 
دیواره معده گردد. الکل و آسپیرین نیز از موادی هستند که 
می‌توانند با عبور از اتصالات محکم بین سلول‌های پوشاننده 
معده و آسیب به آنها سبب ایحاد گاستریت شوند. 


آتروفی معده 

گاستریت مزمن و یا خودایمنی مخاط معده به تدریج سبب 
کاهش توده مخاط معده با آتروفی آن می‌شود. مهم‌ترین 
مشکلاتی که در این بیماری حادث od co‏ عبارتند از عدم 
توانایی ترشح اسید هیدروکلریک (آکلریدی) و فاکتور داخلی. 
در صورت نبود اسید Odeo‏ پپسین معده‌ای قادر Ay‏ فعالیت 
نمی‌باشد. همچنین نبود فاکتور داخلی که در حالت طبیعی از 
تخریب ویتامین Biz‏ در معده و روده جلوگیری کرده و برای 
Gl ole‏ در pot!‏ ضروری است» منجر به کم‌خونی کشنده 
(پرنیسیوز) می‌گردد. ۱ 


اولسر پپتیک 
اولسر پپتیک پا زخم معده به ناحیه‌ای زخم شده از مخاط 
معده گفته می‌شود که ناشی از کار گوارشی آنزیم‌های خود 
معده باشد. اولسر Sty‏ زمانی ایجاد می‌شود که موکوس 
ترشح odd‏ برای حفاظت از دیواره معده کافی نباشد و همان 
ناحیه از معده که موکوس کمی ترشح کرده تحت تأثیر 
آنزیم‌های گوارشی قرار می‌گیرد و زخم می‌گردد. شایع‌ترین 
مکان ایجاد زخم پپتیک» چند سانتی‌متری ابتدای پپلور 
است. ۱ 

زغم پیتیک معمولاً به دودلیل eal‏ می‌شود:() فرش 
ls‏ اه یس اه تکام نی 
سد مخاطی معده‌ای- دوازدهه‌ای در حفاظت از مخاط در 
ply‏ ترشحات اسیدی معده. عفونت معده توسط باکتری 
هلیکوباکتر پیلوری مسئول بسیاری از انواع زخم‌های معده 
است. ple‏ عوامل دخیل در Mal‏ به زخم Soy‏ عبارتند از: 
سیگار (به علت افزایش تحریک عصبی غدد ترشحی معده) 
«JI‏ آسپیرین و سایر داروهای ضد التهابی غیراستروئیدی 
(به علت شکستن سد مخاطی معده). درمان این بیماری 
عمدتاً توسط موارد bd‏ صورت می‌گیرد: ۱) مهارکننده‌های 
رسپتورهای هیستامینی Ha‏ مانند رانیتیدین که جلوی اثرات 


البته این موضوع بیشتر در مورد اسیدهای چرب بلند 
زنجیره صدق می‌کند. اسیدهای چرب کوتاه زنجیره از آنجا که 
پیشتر محلول در آب هستند مستقیماً و بدون اینکه به 
شیلومیکرون تبدیل شوند» جذب خون باب می‌گردند. 


تنج در روده بزرگ 
در روده بزرگ» سدیم فعالانه جذب می‌شود و کلر Ay‏ علت 
گرادیان الکتریکی fob‏ از جذب سدیم» جذب بدن می‌گردد. 
آب نیز همانند روده کوچک به Ai sb‏ اسمز جذب می‌شود و 
۴ بی‌کربنات در ols‏ با کلر به طور فعال به لومن )899 بزرگ 
ترشح می‌شود. روده بزرگ می‌تواند روزانه ۵ تا ۸ لیتر آب 
جذب کند. 

در روده «Shp‏ باکتری‌هایی زندگی می‌کنند که قادرند 
وبتامین K‏ وبتامین Biz‏ تيامین ریبوفلاوین و گازهایی 
چون CH4 CO?‏ و ۲325 تولید کنند. dw‏ چهارم مدفوع از 
آب و بقیه آن از ماده خشک (باکتری‌های مرده. چربی مواد 
de‏ پروتلین» عناصر غذایی درشت هضم نشده 
رنگدانه‌های صفراوی و سلول‌های اپی‌تلیال روده) تشکیل 
شده است. رنگ قهوه‌ای مدفوع ناشی از مشتقات بیلی‌روبین 
یعنی استرکوبیلین و اوروبیلین است و بوی آن ناشی از 
ایندول» اسکاتول, مرکاپتان‌ها و سولفید هیدروژن می‌باشد. 


اینجا به اختصار به شرح برخی از آنها می‌پردازيم. 


شالازی 
قادر به شل‌شدن در طی ab‏ نیست. بنابراین غذا نمی‌تواند از 
مری وارد معده شود. علت این بیماری انیت شبکه عصبی 


j 
1 


مینتریک دو سوم تحتانی مری است. 

تجمع غذا در fore‏ اتصال مری با codes‏ به تدریج سبب 
بزرگ شدن انتهای تحتانی Cpe‏ می‌گردد» le‏ که 
مگاازوفاژی نام دارد. 


گاستریت 
به job‏ کلی به التهاب مخاط معده گاستریت گفته می‌شود. 


فصل ۱۲ - فیزیولوژی دستگاه گوارش yer‏ 


ao 6 Gnd eens 3 ) 

ae al بحشی‎ ay ies در‎ re ae 
سیگموئید. حرکات دودی در آن بخش از روده وجود نخواهند‎ 
در نتیحه حرکات روده‌ای هر چند روز یک بار پا گاهی‎ ۲ |S 
هفته‌ای یک بار ایجاد می‌شوند.‎ 


اسهال 

تخلیه مکرر و غیرطبیعی مدفوع آبکی به علت حرکت سریع 
مدفوع در روده بزرگ» Slew!‏ نامیده می‌شود. اسهال می‌تواند 
به علل روانی و پا lel‏ روده‌ها باشد و یا ناشی از سم وبا 
باشد که قبلا توضیح داده شد. انتریت پا التهاب انتهای 
دیستال ایلئوم و بیماری کولیت اولسرو از علل دیگر Mal‏ به 
اسهال می‌باشند. کولیت اولسرو به معنی التهاب و زخمی 
شدن قسمت اعظم جدار روده بزرگ است که احتمالاً ناشی از 
اثر تخریبی الرژیک b‏ ایمنی است و یا می‌تواند در نتیجه 
Mil‏ به یک عفونت با کتریایی مزمن ایحاد گردد. 


استفراغ 
استفراغ سبب برگرداندن مواد غذایی وارد شده» As‏ 
به بیرون می‌شود. انساع یا تحریک بخش‌های فوقانی 
دستگاه ی سب oy } ale a‏ عصبی 
استفراغ با خود 1 ees ileal ol)‏ پنحم» 
oR quia‏ دهم و دوازدهم به بخش فوقانی دستگاه گوارش 
اسفنکترهای فوقانی و تحتانی می‌شود. بدین ترتیب مواد 
غذایی از al)‏ دهان به بیرون می‌ريزند. 

همچنین ناحیه کوچکی در نزدیکی کف بطن چهارم 
مغزی وجود دارد که ناحیه حساس شیمیایی نامیده می‌شود و 
می‌تواند توسط برخی از مواد تحریک شود و ایحاد استفراغ 
das‏ بالاخره یک بیماری به نام بیماری خر کت وجود دارد که 
در آن گیرنده‌های لابیرنتی موجود در گوش حساس شده و از 
ol)‏ هسته‌های دهلیزی به مرکز استفراغ پیام‌هایی ارسال 
احساس تهوع همراه است اما گاهی بدون تهوع نیز رخ 


می‌دظد. 


تحریکی هیستامین را در ترشح اسید معده می‌گیرند. 
۲) داروهای مهارکننده پمپ پروتون از قبیل آمپرازول. 
۳) آنتی‌بیوتیک درمانی در صورت وجود عفونت هلیکوباکتر 
پیلوری و ۴) وا 
بردن gl‏ تحریکی استیل‌کولین بر ترشح اسید. 


گوتومی با abd‏ عصب واگ معده برای از cw‏ 


به التهاب لوزالمعده پانکراتیت گفته می‌شود. این Chl‏ 
می‌تواند ناشی از مصرف الکل باشد یابه علت انسداد 
مسیرهای خروج آنزیم‌های گوارشی لوزالمعده باشد که باعث 
فعال‌شدن آنزیم‌های گوارشی در داخل لوزالمعده و هضم 
قسمت‌هایی از آن می‌شود. لازم به ذکر است که در 
پانکراتیت» جزایر لانگرهانس آسیب نمی‌بینند. 


سوءجذب در مخاط روده باریک 

روده می‌شوند روی هم تحت عنوان اسپرو خوانده می‌شوند. 
این اختلال را به دو نوع اسپروی غیرگرمسیری و گرمسیری 
تقسیم‌بندی می‌کنند. اسپروی غیرگرمسیری عمدتا ناشی از 
حساسیت روده‌ها به گلوتن موجود در گندم و چاودار می‌باشد. 
در اين بیماری» گلوتن سبب تخریب سلول‌های روده‌ای 
می‌شود. آسپروی گرمسیری ناشی از التههاب مخاط روده به 
جذب روده‌ای چربی بیشتر از جذب سایر مولد غذایی مختل 
می‌شود. بنابراین چربی در مدفوع دفع شده و مدفوع چرب یا 
استتاتوره ایجاد می‌شود. 


Conus sala 
آپاندیس آپاندیسیت می‌گویند و علائم آن عبارت‎ oe 
استفراغ.‎ 


پبوست به حرکت آهسته مدفوع در رودهٌ بزرگ گفته می‌شود 
که به علت توقف طولانی مدت مدفوع در روده» آب آن جذب 
Suid‏ می‌گردد. پبوست fle‏ گوناگونی 
دارد و می‌تواند ناشی از اجابت مزاج نامنظم یا بیماری‌های 
حرکتی )099 بزرگ باشد. 


شده و مدفوع بسیار خن 


مختلف عصبی و هورمونی و یا سایر عوامل قرار دارند. آنرژی 
موجود در گلوکز طی روندهای گلیکولیز: چرخه کربس یا 
چرخه اسید سیتریک و سایر مسیرهای متابولیک» آزاد شده و 
تبدیل 4 ATP‏ می‌شود. ATP‏ یک مولکول پرانرژی است 
که به راحتی تولید و تجزیه می‌شود و در همه جای بدن 
می‌تواند به عنوان arte‏ انرژی مورد استفاده قرار گیرد. 

طی روند گلیکولیز هر مولکول گلوکز در نهایت به دو 
مولکول ol‏ پپروویک تبدیل می‌شود و ۲ عدد ATP‏ 
ساخته می‌شود. در LE‏ اکسیژن» اسید پیروویک به اسید 
Susy‏ تبدیل می‌شود. اسید لاکتیک می‌تواند توسط قلب 
برای مصرف انرژی مورد استفاده قرار گیرد. سپس با در 
دسترس گرفتن اکسیون, بخش اعظمی از اسید لاکتیک 
دوباره به گلوکز تبدیل می‌شود. ۱ 

در حضور اکسیژن هر مولکول گلوکز می‌تواند مقدار 
فراوانی انرژی (ATP)‏ تولید کند. ابتدا مولکول‌های اسید 
پیروویک به استیل کوآنزيم ۸ تبدیل می‌شوند. سپس استیل 
کوآنزیم A‏ وارد یک سری از واکنش‌ها موسوم به چسرخه 
نیز در چرخه کربس ساخته می‌شود. در این چرخه ۱۶ 
مولکول هیدروژن نیز ساخته می‌شود که بعداً برای تولید 
انرژی مورد استفاده قرار می‌گیرنده به طوری که تقریباً ٩۰‏ 
درصد از کل ATP‏ تولید شده در جریان متابولیسم گلوکز» در 
جریان اکسیداسیون بعدی این اتم‌های هیدروژن ساخته 
می‌شود. اکسیداسیون هیدروژن توسط رشته‌ای از واکنش‌ها 
در میتوکندری ay‏ انجام می‌رسد. تشکیل ATP‏ به این شیوه 
را فسفوریلاسیون اکسیداتیو می‌نامند. در این مرحله از 
واکنش‌ها ۲۴ مولکول ATP‏ تشکیل می‌گردد. پس متابولیزه 


VA aes Ba ced pd fy tae eee 5 SIS 
۶ در حضصور !سین در مجموع سیب نولید‎ jo geo شدن‎ 


متابولیسم کریوهیدرات‌ها 
همان طور که گفته شد. تجزیه ples‏ کربوهیدرات‌ها به تولید 
گلوکز, گالاکتوز و فروکتوز منجر می‌شود. تقریباً تمامگالا کتوز 
و مقدار زیادی از فروکتوز نیز به گلوکز تبدیل می‌گردند. 
گلوکز در اکثر بافت‌های بدن توسط مکانیسم انتشار 
تسهیل شده وارد سلول‌ها می‌شوده اما از غشای دستگاه 
گوارش و اپی‌تلیوم توبول‌های کلیوی به واسطه هم‌انتقالی با 
سدیم (انتقال فعال انویه) وارد سلول می‌گردد. به اسنتنای 
سلول‌های کبدی و مغزی, ورود گلوکز به ple‏ سلول‌ها به 
وجود انسولین وابسته است. گلوکز به محض ورود به 
سلول‌ها تحت Sb‏ آنزيم گلم کر کیناز (در سلول‌های کبدی) و 
آنزیم هگزء کیناز yo)‏ سایر سلول‌ها) قرار گرفته و فسفوریله 
می‌گردد. گلوکز فسفوریله می‌تواند برای تولید انرژی به کار 
رود یا در سلول‌های کبدی و عضلانی به صورت یک پلی‌مر 
بزرگ به نام گلیکوژن ذخیره گردد. واکنش تولید PAS‏ 
گلیکو ژنز نامیده می‌شود. سلول‌های کبدی می‌توانند ۵ تا ۸ 
درصد وزن خودء گلیکوژن ذخیره کنند اما سلول‌های عضلانی 
تنها ۱ تا ۲ درصد از وزن خود را به ذخیره گلیکوژن اختصاص 
می‌دهند. با این حال به Cle‏ توده وسیع عضلات بدن» ذخیره 
کل گلیکوژن در عضلات بیشتر از کبد است. گلوکز در صورت 
نیاز می‌تواند با مکانیسم گلیکوژنولیز توسط آنزیم فسفوریلاز 
از گلیکوژن جدا شده و مورد استفاده قرار گیرد. هورمون‌های 
اپی‌نفرین و گلوکاگون با افزایش دادن تولید CAMP‏ در داخل 
سلول‌هاء فسفوریلاز را فعال نموده و روند گلیکوژنولیز را 
واکنش‌های ذخیره و آزادسازی گلوکز تحت تأثیر عوامل 


۳۰٩ ۰ متابولیسم مواد و تنظیم دما‎ - ۱۳ und 


Sd‏ است که چربی‌ها اغلب در نبود مقادیر کافی کربوهیدرات 
مورد استفاده انرژی‌زایی قرار می‌گیرند و در غیر این صورت 
خود مولکول‌های چربی می‌توانند در ساختارهای بدن Sie‏ 
غشاء Jobe‏ پوشش میلینی و یا در ple‏ جاهای بدن مورد 
ادن خر گر 

عمده‌ترین چربی‌های غدا که برای مصرف انرژی > 
بدن تجزیه می‌شوند تری‌گلیسریدها هستند که به اسیدهای 
چرب و گلیسرول هیدرولیز می‌شوند. تقریباً تمام سلول‌های 
بدن به جز سلول‌های مغز و گلبول‌های قرمز خون می‌توانند 
از اسیدهای چرب sly‏ تولید انرژی استفاده sus‏ اسیدهای 
چرب به واسطه یک پروتئین حامل موسوم به کارنیتین وارد 
میتوکندری شده و در انجا تجزیه و اکسید می‌گردند. هر 
مولکول اسید چرب در میتوکندری با رهایش تدریجی قطعات 
دو کربنی به JS‏ استیل کواآنزيم A‏ (استیل کوا) تجزیه 
می‌شود» فرآیندی که ty‏ اکسبداسیون نام دارد. استیل کوآی 
حاصله همانند متابولیسم گلوکز, وارد چرخه کربس و سپس 
ی وی و 

Aa‏ ی ی ی 
Sones!‏ استو ssl‏ ی tee ly‏ سپس بحشی از اسید 
استواستیک نیز Sri cet ie eat os‏ 
استون تبدیل می‌گردد. به مجموع این سه ماده احسام 
کتونی گفته می‌شود. هنگامی که گلوکز در دسترس نباشد و یا 
نتواند برای تولید انرژی مورد استفاده قرار گیرد (مثلاً در 
دیابت (oid‏ بدن از چربی برای تولید انرژی استفاده 
tile gulps.‏ مت ام a2 eBay‏ مماندات 
بدن افزایش می‌یابد» حالتی که به کتوز با کتواسبدوز موسوم 


هنگامی که کربوهیدرات وارد شده به بدن بیش از حد 
ذخیره گلیکوژن bbl,‏ مابقی آن تبدیل به تری‌گلیسرید 
کشا ی eee‏ 

فسفولیپیدها و کلسترول انواعی از چربی‌ها هستند که 
a‏ ورن وس اد ای وم از ee‏ توس 
ساختارهایی موسوم به لیپو ,ها در خون گردش 
one Se iene SO stl‏ 


گلیکولیز تنها راه تجزیه و مصرف گلوکز برای نأمین 
انرژی نیست. و دوم و مهم تجزیه و ۰ 
last clasts‏ کی 
آن در سلول‌های چربی است. طی cpa Col‏ تمامی گلوکز به 
2 9 هیدروژن تبدیل می‌شود. سپس یون‌های هیدروژن 
می‌توانند وارد مسیر فسفوربلاسیون اکسیداتیو شوند و ATP‏ 
تولید نمایند. 

olin‏ که ذخایر کربوهیدرات در بدن به کمتر از حد 
طبیعی boy‏ مقادیر متوسطی گلوکز می‌تواند از اسیدهای 
آمینه و بخش گلیسرول چربی ساخته شود. این فرآینده 
گلو کونئوژنز نامیده می‌شود. گاهش کربوهیدرات‌های سلولی 
و قند خون» محرک‌های اصلی در افزایش میزان گلوکونئوژنز 


fc‏ نام دارد 


متابولیسم چربی‌ها 
لیییدها پا چربی‌ها شامل چربی‌های خنثی» فسفولیپیدهاء 
کلسترول و چندین dole‏ کم Coral‏ دیگر هستند. 

چربی‌های خنثی (تری‌گلیسریدها) در خون توسط 
شیلومیکر ون‌ها حمل می‌شوند. شیلومیکرون‌ها on‏ عبور 
اکتا sh wil A Ens GS as Bab‏ ۱ 
قرار گرفته و چربی‌های خنثی وارد ری کیدی پا چربی 
می‌گردند. همچنین لیپاز دیگری به نام jl‏ حساس به 

ون وجود دار که تحت تأثیر هورمون‌های خاصی re‏ 

fe cea‏ می‌شود. پس از برداشته شدن 
تری‌گلیسریدهاء بقایای راو رو که به طور عمده 
سرشار از کلسترول می‌باشند. dy‏ سرعت از پلاسما پاک 
می‌شوند. بقایای شیلومیکرون‌ها به رسپتورهای سطح 
سلول‌های اندوتلیال سینوزوئیدهای CLS‏ متصل می‌شوند. 
آپولیپوبروتئین ATH‏ بر سطح شیلومیکرون‌ها واقع شده 
توسط سلول‌های کبدی ترشح می‌گردد و در پاکسازی پلاسما 
از لییوپروتئین‌ها نقش مهمی دارد. 

فسفولیپیدها و کلسترول نیز توسط چهار نوع لیپوپروتئین 
در خون منتقل شده و به بافت چربی یا بافت مورد استفاده 
Sud‏ حمل می‌گردند. مولکول‌های چربی می‌توانند تحت pl‏ 
آنزیم‌های گوناگون دخیل در متابولیسم چربی قرار گرفته و 
انرژی حاصل از آنها به صورت ۸۲۳ ذخیره می‌گردد. لازم به 


ترانس آمیناسیون یعنی انتقال گروه آمین به برخی از مواد 
پذیرنده انجام می‌شود. عمدتاً گروه آمین از اسید آمینه به 
آلفا- کتوگلوتاریک اسید منتقل می‌شود. سپس آلفا- 
کتوگلوتاریک اسید به اسید گلوتامیک تبدیل می‌گردد. پس از 
آن اسید گلوتامیک می‌تواند همچنان گروه آمین را به مواد 
دیگری منتقل کند و یا آن را به شکل آمونیاک (NH3)‏ آزاد 
نماید. 

آمونیاک حاصل از تجزیه پرونلین‌ها در کبد تبدیل به 
اوره می‌گردد. کلیه مراحل متابولیسم پروتئین‌ها نیز تحت 
Sb‏ عوامل هورمونی گوناگون و يا plo‏ عوامل دیگر است. 
به عنوان مثال انسولین» هورمون رشد» تستوسترون و 
استروژن‌ها ساخت و ذخیره پروتئین‌ها را افزایش می‌دهند و 
لوکوکورتیکوئیدها باعث تجزیه آنها می‌گردند. اثر 
تیروکسین بر متابولیسم پروتئین‌ها دوگانه است» یعنی در 
حضور گلوکز باعث ذخیره پروتئین‌ها شده اما در فقدان گلوکز 
سبب تجزبه ذخایر پروتئینی می‌شود. 


آناتومی فیزیولوژیک کید 

WH) [Ss‏ مقطع عرضی از یک لبول کبد که واحد 
عملکردی آن است را نشان می‌دهد. لبول کبدی حول یک 
وربد مرکزی سازمان می‌بابد که به وریدهای کبدی و سپس 
به ورید اجوف تخلیه می‌شود. هر لبول به طور عمده شامل 
تعداد زیادی از صفحه‌های کبدی است. هر صفحه کبدی به 
اندازه دو سلول ضخامت دارد و بین سلول‌های مجاور هم 
مجاری صفراوی واقع شده‌اند که به مجاری صفراوی در 
دیواره فیبروزی جداکننده لبول‌های کبدی مجاور تخلیه 
می‌شوند. در آين نقطه» ونول‌های کوچک پورت قرار دارند که 
به طور عمده خون خود را از جربان وربدی خارج شده از 
دستگاه گوارش از طریق وربد پورت دریافت می‌کنند. از این 
ونول‌هاء خون به داخل سینوزوئیدهای مسطح و منشعب 
کبدی واقع در بین صفحه‌های CLS‏ و سپس به ورید مرکزی 
تخلیه می‌شود. پوشش اندوتلیال سینوزوئیدها سوراخ‌های 
بسیار بزرگی دارد. در زبر این پوشش, om‏ سلول‌های 
اندوتلیال و سلول‌های cs‏ فضاهای باریک بافتی به نام 
فضاهای دیس پا فضاهای دور سینوزوئیدی قرار دارند. 
میلیون‌ها فضای دیس توسط عروق لنفاوی در دیواره بین 


و سخت می‌گردند. همچنین» اغلب نمک‌های کلسیم به 
حیرا گس ول yay‏ فاد انیت ها رمیوت 
آنها همانند استخوان می‌گردند. به این حالت آ ترواسکلروز L‏ 
سخت‌شدن شریان‌ها اطلاق می‌شود که بخش عمده‌ای از 
مرگ و میرهای ناشی از بیماری‌های عروق خونی را تشکیل 
می‌دهد. یکی از عوامل مهم در تشکیل آترواسکلروزء غلظت 
CVE‏ کلسترول در پلاسمای خون به شکل لیپوپروتئین‌های 
و کم‌چگالی (LDL)‏ است. در عوض ثابت شده است که 
] لیوپروتین‌های پرچکالی (11001) از ابا a‏ آترواسکلروز 
جلوگیری کرده و حتی می‌توانند کریستال‌های کلسترولی را که 


متابولیسم پروتئین‌ها 
پروتتین‌ها به محض ورود به سلول توسط ریبوزوم‌ها و 
mRNA‏ با هم دیگر ترکیب شده و پروتئین‌های سلولی را 
می‌سازند. پروتلین‌های مهم خون عبارتند از آلبومین» 
گلوبولین‌ها و فیبرینوژن. آلبومین در حفظ فشار اسمزی 
کلوئیدی خون يا فشار انکوتیک نقش خود را ایفاء می‌کند. 
گلوبولین‌ها هم مسئول ایمنی ذاتی و اکتسابی هستند و 
بالاخره فیبرینوژن در جربان لخته‌شدن خون به کار می‌رود. 
pled‏ فیبرینوژن» آلبومین و حدود ۸۰ درصد از گلوبولین‌ها در 
US‏ ساخته می‌شوند. 

پروتئین‌های موجود در پلاسما در صورت لزوم می‌توانند 
تجزیه شده و اسیدهای آمینه آنها برای ساخت پروتئین‌های 
جدید مورد استفاده قرار گیرند. 

اسیدهای آمینه موجود در بدن به دو دسته اسیدهای 
آمینه ضروری و غیرضروری تقسیم می‌شوند. ۱۰ عدد از 
اسیدهای آمینه موجود در بدن جانوران می‌توانند در بدن آنها 
تولید شوند و نیاز به حضور آنها در مواد غذایی نیست. به این 
دسته از اسیدهای آمینه» اسیدهای آمینه غیرضروری گفته 
می‌شود ولی ۱۰ نوع دیگر نمی‌توانند در بدن جانوران تولید 
گردند و لازم است از طریق مواد غذایی وارد بدن آنها شوند. 
بدین ترتیب به آنها اسیدهای آمینه ضروری گفته می‌شود. 

هرگاه بدن بخواهد از اسیدهای آمینه برای تولید انرژی 
استفاده tis‏ ابتدا با مکانیسم دزآمیناسیون, ole‏ آمینی آنها 
را بر می‌دارد. سپس مولکول‌های role‏ می‌توانند وارد 
واکنش‌های اکسیداسیون شوند. این Ay yal‏ طور عمده با 
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ae‏ وا SE‏ اتاب بت انیا کی 


ببلي‌روبین رنگدانه زرد ble‏ به سبزی است که از تحزیه 
هموگلویین حاصل می‌شود و ابزار بی‌نهایت ارزشمندی برای 
تشخیص بیماری‌های همولیتیک خون و انواع مختلف 
بیماری‌های کبدی می‌باشد. نحوه تشکیل بیلی‌روبین به طور 
خلاصه به این صورت است: پس از پایان عمر گلبول‌های 
قرمن غشای سلولی آنها پاره شده و هموگلوبین آنها آزاد 
می‌شود. هموگلوبین توسط ماکروفاژهای سراسر بدن 
فا گوسیته شده و به گلوبین و هم تبدیل می‌گردد. حلقه هم 
متشکل از آهن و ۴ هسته پیرولی می‌باشد. هسته‌های 
پیرولی در ماکروفاژها به بیلی‌وردین تبدیل می‌شوند و این 
ملاه نیز به سرعت به بیلی‌روبین تبدیل می‌شود. این 
بیلی‌روبین آزاد به آلبومین متصل شده و توسط جریان خون 
به کبد می‌رود. بیلی‌روبین در کبد با گلوکورونات و سولفات 
مزدوج (کونژوگه) شده و سپس از طریق صفرا به داخل روده 
oD eg‏ 

نیمی از بیلی‌روبین کونژوگه در روده‌ها به اوروبیلی‌نوژن 
تبدیل می‌شود که به داخل خون جذب شده و سپس مقدار 
LoS‏ از آن وارد ادرار می‌گردد و بقیه دوباره به روده باز 
می‌گردد. آوروبیلی‌نوژن ادراری پس از مجاورت با هوا تبدیل 


لوبی به SUIS‏ متصل می‌شوند و مایع اضافی این فضاها 


کبد به علت داشتن جریان خون VE‏ و مقاومت عروقی پائین 
درا وی ی اس ات اه انا سا 
پارانشیم کبدی از Ge‏ می‌روند بافت فیبروزی جایگزین آنها 
می‌شود که دور عروق خونی را گرفته و از جریان خون وارده 
به کید به شدت می‌کاهد. این Sylow‏ سیروز کبدی نام دارد و 
شایع‌ترین علت آن مسمومیت با الکل می‌باشد. کبد به دلیل 
جریان خون بالایش به عنوان منبع ذخیره خون عمل می‌کند 
و در هنگام کاهش حجم خون می‌تواند به عنوان تأمین‌کننده 
مواقع سبب خروج پا نشت مایع به حفره شکم می‌شود که 
این حالت آسبت نام دارد. 

کبد قابلیت فوق‌العاده زیادی در بازسازی 8995 خود دارد و 
بازسازی می‌کند. 

کبد حاوی ماکروفاژهای زیادی است که در نقش 
پاک‌کننده‌های خونی Joe‏ می‌کنند و خونی که حاوی 
با کتری‌های کولونی است و از دستگاه گوارش وارد LS‏ شده؛ 
توسط این ماکروفاژها پاکسازی می‌گردد. 

کبد همچنین اعمال متابولیکی زیادی دارد. این عضو 
عمل ذخیره گلیکوژن, تبدیل گالاکتوز و فروکتوز به SS‏ 
گلوکونئوژنز و ساخت بسیاری از ترکیبات شیمیایی از 
فرآورده‌های واسطه‌ای متابولیسم کربوهیدرات‌ها را برعهده 
دارد. در مورد متابولیسم چربی در US‏ می‌توان گفت که کبد 
جایگاه | کسیداسیون اسیدهای چرب به منظور تأمین انرژی و 
لیبوپرونئین‌ها است. 
برداشت آمونیاک از مایعات بدن» ساخت پروتئین‌های Laws‏ 
و بالاخره تبدیل اسیدهای آمینه مختلف به یکدیگر و ساخت 
مواد دیگر از اسیدهای آمینه به انجام می‌رسند. نقریباً تمام 
پروتئین‌های پلاسما a‏ استثنای بخشی از گاماگلوبولین‌ها 
توسط سلول‌های کبدی ساخته می‌شوند. IS‏ محل ذخیره 
ویتامین‌هاء gal‏ (به JSS‏ فریتین» محل ساخت پروتئین‌های 
انعقادی خون و fore‏ حذف داروها و سایر مواد دفعی است. 


aka Sb cl SIGS ٩ گرم شریین‎ wl aes a 
پس چربی‌ها از نظر تغذیه‌ای» انرژی بیشتری تولید می‌کنند.‎ 


بهره تنقسی 

به نسبت برون‌ده دی‌اکسید کرین به مصرف اکسیژن بهره 
تنفسی گفته می‌شود. این عدد برای کربوهیدرات‌ها ۱ برای 
چربی‌ها ۰/۷ و برای پروتئین‌ها ۰/۸ می‌باشد. بهره تنفسی با 
نسبت تباال تنفسی (برون‌ده 002 تقسیم بر دریافت (Oz‏ 
متفاوت است. در عرض یک ساعت يا بیشتر» نسبت تبادل 
تنفسی دقیقاًبرابر با بهره تنفسی واکنش‌های متابولیک در 
poll pe‏ بدن می‌شود. 


مراکز عصیی ندیم دریافت غذا 

گرسنگی و سیری دو حالتی هستند که مراکز خاصی از 
هبپوتالاموس را تحریک می‌کنند. چند مرکز نورونی در 
هیپوتالاموس وجود دارند که در کنترل دریافت غذا مشارکت 
می‌کنند. هسته‌های خلفی جانبی هیپوتالاموس به عنوان 
مرکز تغذیه عمل می‌کنند و تحریک این مناطق سبب 
می‌شود حیوان حریصانه ILE‏ بخورد. در مقابل» RPS‏ 
هیپوتالاموس جانبی سبب کاهش تمایل به LE‏ و لاغری 
می‌شود. در عوض هسته شکمی میانی هیپوتالاموس به 
عنوان مرکز سیبری عمل می‌کند. جدول ۱۳-۱ 
نوروترانسمیترها و هورمون‌هایی که بر مراکز سیری و 
گرسنگی در هیپوتالاموس تأثیر می‌گذارند را نشان می‌دهد. 


تدهلیم کید ه تقد به 

نورون‌های پرواوپیوملانوکورتین (POMC)‏ که هورمون 
محرک ملانوسیت (2-MSH)‏ و رونوشت مربوط به کوکائین 
و آمفتامین (CART)‏ را ترشح می‌کنند و نورون‌هایی که مواد 
اورکسیژنیک (محرک گرسنگی) مانند نوروپپتید ۷ (NPY)‏ و 
پروتئین مرتبط با آ گوتی (AGRP)‏ را می‌سازند. در هسته 
قوسی هبپوتالاموس وجود داشته و کنترل‌کننده اشتها و 
مصرف انرژی می‌باشند. فعالیت نورون‌های POME‏ 
اتف gals‏ مرف ات tt achsl al‏ تفر 
حالی که فعالیت نورون‌های NPY-AGRP‏ دریافت غذا را 
افزایش و مصرف آنرژی را کاهش می‌دهد. هورمون‌های 


تنظیم‌کننده اشتها مانند لپتین. انسولین» کوله‌سیستوکینین 


YAY 


به اوروییلین می‌گردد. 


بیماری زردی با برقان 
علت معمول بیماری زردی» وجود مقدار زیادی از بیلی‌روبین 
در مایعات خارج سلولی به صورت بیلی‌روبین آزاد یا کونژوگه 
cul‏ شایع‌ترین She‏ زردی عبارتند از: افزایش تخریب 
گلبول‌های قرمز خون, انسداد مجاری صفراوی یا آسیب 
سلول‌های کبدی. زردی به دو نوع همولیتیک و انسدادی 
جود دارد. زردی همولیتیک ناشی از همولیز گلبول‌های 
قرمز خون است و زردی انسدادی به علت انسداد مجاری 
صفراوی با بیماری‌های AS‏ ایجاد می‌گردد. 

برای تشخیص زردی همولیتیک و انسدادی از یکدیگر 
فقط کافی است که تشخیص دهیم بیلی‌روبین خون از نوع 
کونژوگه است با آزاد. در زردی همولیتیک تقریباً plot‏ 
بیلی‌روبین پلاسما از نوع آزاد است اما در زردی انسدادی 
ابتدا بیلی‌روبین در کبد کونژوگه می‌شود و چون قادر به ترشح 
به داخل صفرا نمی‌باشد وارد خون می‌شود. بنابراین در این 
بیماری» بیلی‌روبین پلاسما عمدتاً از نوع کونژوگه است. 
علاوه بر «cyl‏ در زردی انسدادی» هیچ بیلی‌روبینی وارد روده 
نمی‌شود تا به آوروبیلین یا استرکویبلین تبدیل شود. بنابراین 
ادرار فاقد آوروبیلینوژن می‌باشد و مدفوع نیز به علت کمبود 
استرکوبیلین و le‏ رنگدانه‌های صفراوی به رنگ خاکستری 
در می‌آید. بالاخره برای افتراق بیلی‌روبین کونژوگه و lil‏ از 
آزمونی موسوم به واکنش وان‌دن‌برگ استفاده می‌شود. 


ثبات وزن و ترکیب بدن در زمان طولانی نیازمند آن است که 
دریافت انرژی با مصرف آن همخوانی داشته باشد. برای این 
منظور مکانیسم‌های کنترلی کوتاه مدت و بلند مدت در بدن 
وجود دارند که به این ثبات کمک می‌کنند و در شرایط 
گرسنگی و سیری. حیوان را وادار به رفتارهای خاص 
تغذیه‌ای می‌کنند. 

پیش از بحث در مورد تنظیم دریافت و دفع مواد غذایی. 
ابتدا لازم است مختصری به بحث در مورد خود مواد غذایی 
بپردازیم. رژیم غذایی عمدتاً حاوی کربوهیدرات‌هاء 
پروتئین‌ها و چربی‌ها می‌باشد. به طور متوسطء هر گرم 
کربوهیدرات و پروتئین در بدن ۴ کیلوکالری انرژی تولید 


فصل ۱۳ - فتابولیسم مواد و تنظیم دما ۰ ۳۱۳ 


جدول ۱۳۰۱. نوروترانسمیترها و هورمون‌هایی که بر She‏ غذاخوردن و گرسنگی در هیپوتالاموس SG‏ می‌گذارند. 
هورمون محرک مالانوسیت @ (0۱/5۲) نورویپتید ۷ (NPY)‏ 

لپتین پروتئین مربوط به آگوتی (AGRP)‏ 

هورمون تفلیظ کننده مالاتین (MCH)‏ 

آورکسین ۸و B‏ 

اندورفین‌ها 

(GAL) گالانین‎ 


اسیدهای آمینه (گلوتامات و گاماآمینوبوتیریک اسید) 


سروئونین 


نوراپی‌نفرین 

هورمون آزادکننده کورتیکوتروپین 
انسولین 

(COK) کوله‌سیستوکینین‎ 

پپتید شبه گلوکاگون (GLP)‏ گرلین 

رونوشت مربوط به کوکائین و آمفتامین (CART)‏ کورتیزول 

پپتید (PYY) YY‏ اندوکانابینوتیدها 


می‌نمایند. میزان ذخایر گلوکز, اسیدهای آمینه و اسیدهای 


چرب» پیام‌های فیدبکی صادره از بافت چربی 5 ۰ عواملی 
هستند که در تنظیم بلند مدت میزان تغذیه مشارکت دارند. 


چاقی به معنای چربی بیش از حد بدن است. شاخص توده 


(BMD ox‏ علامتی است که نشانگر میزان چربی بدن 
aul‏ و به صورت زیر محاسبه می‌شود: 


وزن :2 کیلوگرم = BMI‏ 
(قد به متر) 


از نظر بالینی» Gy BMI‏ ۲۵ تا ۲۹/۹ کیلوگرم بر متر 
aye‏ اضافه وزن و بیش از ۳۰ کیلوگرم بر متر مربع چاقی 
نامیده می‌شود. چاقی می‌تواند به علت میزان زیاد دریافت 
غذا یا کم تحرکی فرد به وجود آید. البته عوامل نوروژنیک و 
عوامل ژننیکی هم در چافی تأثیر دارند. 

درمان‌های دارویی چاقی عبارتند از: آمفتامین‌ها AS)‏ 
اشستها را کاهش می‌دهند» سیبوترامین dole Sy)‏ 
سمپاتومیمتیک کاهندة اشتها و BALI;‏ مصرف انرژی) و 
اورلیستات Sy)‏ مهارکنندهةٌ لیپاز که جذب روده‌ای چربی را 
کاهش می‌دهد). همچنین به واسطه درمان‌های جراحی 
مختلف نیز می‌توان حجم معده را کوچکتر نمود که فرد با 
ای ای ان 


(CCK)‏ و گرلین به طور عمده از طریق اثر بر این مسیرهاء 
اثرات خود را در تنظیم دریافت غذا اعمال می‌کنند. 
2-71- ترشح شده از نورون‌های POMC‏ با اثر بر 
رسپتورهای ملانوکور تینی (MCR)‏ و فعال کردن lel‏ 
می‌دهد. این اثرات عمدتا از طریق رسپتورهای MCR-3‏ و 
۷۲4 روی می‌دهند. 


عواملی که مقدار دربافت غذا را تنظیم می‌کنند 
تنظیم کو تاه مدت 

زمانی که گرسنگی فرد را وادار به غذاخوردن می‌کند. برخی 
از عوامل بلافاصله پس از Spee‏ مقداری dL‏ وی را از 
خوردن زیاد jb‏ می‌دارند. Gal‏ عوامل عبارتند از: پرشدن 
دستگاه گوارش و به خصوص اتساع معده و دوازدهه برخی از 
عوامل هورمونی Lio‏ کوله‌سیستوکینین و گیرنده‌های دهانی. 
علاوه بر این در حالت گرسنگی» هورمونی به نام گرلین 
(ghrelin)‏ از سلول‌های اسیدساز معده آزاد می‌شود که che‏ 
به غذاخوردن را افزايش می‌دهد. 


i oar 


og Me‏ بر تنظیم کوتاه مدت با توجه به نیازهای آتی بدن 
حیوان» سیستم‌های هومئوستاتیک 9 تنظیم‌کننده میزان 
ذخایر آنرژی or‏ حیوان را وادار به تغذیه يا عدم تغذیه 


کلسیم از توبول‌های کلیوی لازم است. کمبود این ویتامین 
می‌تواند به بیماری راشی تیسم منجر شود. مسمومیت با این 
ویتأمین D‏ اختلالات گوارشی 9 سنگ‌های کلیوی I)‏ سبب 
می‌شود. 


eaten, 

گوشت» Ke‏ شیر گندم و سویا حاوی ویتامین E‏ هستند. 
می‌شود. کمبود آن موجب آتروفی بیضه‌ها و سقط جنین و 
افزایش بیش از حد آن سبب سردرد و تاری دید می‌شود. 


ویتامین ؟1 

این ویتامین در زرده تخم‌مرغ» اسفناج و کلم یافت شده و در 
انعقاد خون نقش مهمی ایفاء می‌کند. ویتامین K‏ در حالت 
طبیعی توسط باکتری‌های کولون ساخته می‌شود و بدین 
ترتیب نیاز بدن به اين ویتامین مرتفع می‌گردد. کمبود آن 
باعث نقص شدید در انعقاد خون می‌شود و افزایش آن سبب 
آسیب‌های کبدی می‌گردد. 


C ویتامین‎ 

وبتامین ) يا اسید آسکوربیک برای ساخت کلاژن و 
استحکام بافت‌های زیرجلدی» استخوان» غضروف و دندان 
ضروری است. شیر میوه‌های تازه. پرتقال لیمو و .. منابع 
عمدةٌ ویتامین C‏ هستند. این ویتامین در متابولیسم خیلی از 
مسیرها نقش داشته و کمبود آن منجر به بیماری اسکوروی 
می‌شود که علائم آن تورم لثه‌ها و خونریزی از آن‌هاء تأخیر 
در بهبود زخم و تأخیر در رشد استخوان می‌باشد. در این 
بیماری جدار عروق خونی شکننده می‌شود و در مراحل 
پیشرفته» ضایعات cdi}‏ عفونت‌های دهانی استفراغ و مدفوع 
خونی و خونریزی مشاهده می‌شود. 


ویتامسی ۳1 

ویتامین Bi‏ یا تيامین در تخم‌مرغ و سبوس برنج بافت 
می‌شود. این ویتامین dy‏ صورت تيامین پیروفسفات در 
سیستم‌های متابولیک بدن عمل می‌کند 9 وجود آن برای 
دکربوکسیلاسیون اسید پیروویک و سایر آلفا- کتواسیدها 


pert ۰ 


ضروری است. کمبود تيامین بیماری بری‌بری را به وجود 


لاغری 

لاغری در مقابل چاقی قرار دارد و با کاهش شدید وزن 
مشخص می‌شود. لاغری می‌تواند ناشی از موجودی ناکافی 
غذا یا شرایط پاتوفیزیولوژیکی باشد که fled‏ به غذا را به 
شدت کاهش می‌دهند. لاغری مفرط و پیشرونده را کاشکسی 
می‌نامند. کاشکسی و بی‌اشتهایی در بسیاری از انواع 
سرطان‌هاء بیماری AIDS‏ و اختلالات ایمنی مزمن مشاهده 
می‌شود. تعدادی از سیتوکاین‌های التهابی نیز در بروز 
کاشکسی نقش دارند و به نظر می‌رسد که با فعال‌سازی 
سیستم ملانوکورتین در هیپوتالاموس اشتها را کاهش 
می‌دهند. این سیتوکاین‌ها عبارتند از: فاکتور نکروز توموری 
آلفا (TNF-a)‏ اینترلوکین- ۶ اینترلوکین- ۱۵ و فاکتور 
ایجاد کننده پروتئولیز. 


ویتامین‌ها 

ویتامین‌ها ترکیبات آلی ضروری رژیم WE‏ هستند که در 
مقادیر bas a, aS}‏ فعالیت‌های متابولیسمی طبیعی 
بافت‌ها کمک می‌کنند. ویتامین‌ها dy‏ دو دسته محلول در 
چربی (۳,16,«آ,ه۸) و محلول در آب تقسیم می‌شوند. در زیر 
به شرح مختصر هر کدام از ویتامین‌ها می‌پردازيم. 


econ 

این ویتامین در جگره زرده تخم مرغ» اسفناج» هویج و ... 
CSL‏ می‌شود و جزء اصلی رودوپسین می‌باشد. ویتامین ۸ 
برای رشد و تکامل طبیعی استخوان مورد نیاز است و در 
صورت کمبود آن اختلال در رشد و تکامل استخوان‌ها و شب 
کوری به وجود می‌آید. کمبود ويتامین ۸ سبب رشد 
غیرطبیعی سلول‌های اپی‌تلیال می‌شود که نتایج آن عبارتند 
از: پوسته پوسته شدن پوست و cS]‏ رشد ناکافی و توقف 
رشد اسکلتی» نارسایی تولید feo‏ به همراه آتروفی اپی‌تلیوم 
زایای بیضه‌ها و توقف چرخه‌های جنسی در زنان» کدورت 
قرنیه و کوری. مقادیر obj‏ این ویتامین سبب تهوع و ایجاد 
ترک در لب‌ها می‌شود. 


Do 
CEL, ویتامین ( در روغن جگر ماهی و زردهٌ تخم‌مرغ‎ 
می‌شود و نیز در آتر تابش نور خورشید بر پوست تولید‎ 
برای جذب کلسیم از روده و بازجذب‎ Croley می‌شود. این‎ 


فضل ۱۲ - متایولیسم مواد و تنظیم دما ۳۹۵ 


سلول‌ها وجود دارد و به عنون یک کوآنزيم برای بسیاری از 
واکنش‌های شیمیایی مرتبط با متابولیسم اسید آمینه و 
پروتئین عمل می‌کند. مهم‌ترین نقش آن به عنوان کوآنزيم 
در فرآیند ترانس‌آمیناسیون برای ساخت اسیدهای آمینه 


fis alias 


منابع ویتامین Biz‏ با سیانوکوبالامین, جگر» شیر و تخم‌مرغ 
هستند. این ویتامین به صورت متیل کوبالامین در 
واکنش‌های ترانس‌متیلاسیون و ساخت اسید نوکلئیک 
شرکت می‌کند و کمبود آن موجب کم‌خونی کشنده و نوروپاتی 
محیطی می‌شود. عدم ساخت فاکتور داخلی از غدد اسیدساز 
معده نیز می‌تواند سبب کمبود ویتامین 3۱2 گردد. 


8 و ننامسن H‏ 


ویتامین 11 در جگر شیر گوجه فرنگی و عسل CL,‏ می‌شود 
و به عنوان کوآنزیم همراه با آنزیم‌های پیرووات کربوکسیلاز و 
استیل کوآکربوکسپلاز شرکت می‌کند. کمبود آن منجر به 
آنمی» آسیب‌های پوستی و درد عضلانی می‌شود. 


ز ی 8 و galas O hae‏ لیس 
بدن vie‏ انجام کارهای خود به انرژی نیاز دارد و آن را به 
صورت‌های گوناگون از مواد غذایی استخراج و ذخیره می‌کند 
dy‏ میزان متابولیسم نیز همانند سایر واکنش‌های دیگر باید 
ان رژی‌هایی که در بدن تولید می‌شوند به انرژی 
بی‌هوازی و هوازی معروف هستند. انرژی بی: 
معنی آنرژی‌ای است که می‌تواند از غذاها dy‏ دست ie‏ بدون = 
اینکه اکسیژن مصرف گردد. برعکس» Sil‏ هواز ی زمانی 
همراه باشند. محصول نهایی واکنش‌های انرژیزه آدنوزین 
تری‌فسفات (ATP)‏ می‌باشد. از انرژی موجود در ATP.‏ 
برای انجام بسیاری از وا کنش‌های مصرف کننده انرژی (مانند 
نقل و انتقالات مواد از clic gb‏ سلولی» تشکیل 
پیوندهای پپتیدی» ساخت گلوکز از اسید لاکتیک و ساخت 
اسیذهای cs yo‏ کلسترول» فسفولیپید و 


خواب‌آلودگی و آتاکسی. در موارد کمبود تيامین» سیستم 
عصبی به جای گلوکزء بیشتر از اجسام کتونی برای تولید 
انرژی استفاده می‌کند. سیب سیستم عصبی مرکزی و 
ی ار ی موی را اه ار خی 
عصبی, پلی‌نوربت و (ald‏ تضعیف قلب, نارسایی قلبی و 
همچنین اختلالات گوارشی jl)‏ قبیل اختلال در هضم 
یبوست» بی‌اشتهایی و هیپوکلریدی) از علایم دیگر بیماری 
بری‌بری می‌باشند. 


ویتامین Bo‏ یا رپیوفلاوین در چگ شیر حبوبات و سبزی‌ها 
CAL‏ می‌شود. این ویتامین سازندةٌ دو کوآنزیم فلاوین آدنین 
دی‌نوکلئوتید (FAD)‏ و فلاوین مونونوکلئوتید (FMN)‏ 
می‌باشد که در زنجیره انتقال الکترون نقش دارند. کمبود این 
وبتامین سبب ترک خوردن پوست و لب‌هاء قرمزی. سوزش 
و خارش چشم‌هاء اختلالات هضمی, سردرد» افسردگی روانی 
و فراموشی می‌شود. 


Gauls‏ یا اسید نیکوتینیک در گوشت تخم‌مرغ» گندم و 
گوجه فرنگی CSL‏ می‌شود. این ویتامین هم سازندة دو 
کوآنزيم نیکوتین‌آمید آدنین دی‌نوکلئوتید (NAD)‏ و نیکوتین 
آمید آدنین دی‌نوکلئوتید فسفات (NADP)‏ می‌باشد که در 
زنجیره انتقال الکترون نقش دارند و dy‏ عنوان پذیرنده 
الکترون عمل می‌کنند. کمبود آن اسهال. درماتیت» دمانس و 
مرک alent)‏ دا Wha‏ مخموع coe oil‏ لاک کمن 
می‌شود. 


این ماده در جگر» تخم‌مرغ گوجه‌فرنگی و سیب زمینی یافت 
می‌شود و بخشی از کوانزيم ۸ را می‌سازد. به طور کلی 
می‌توان گفت که کمبود اسید پانتوتنیک می‌تواند منحر به 
کاهش متابولیسم چربی‌ها و کربوهیدرات‌ها شود. برخی از 
مهم‌ترین علایم کمبود این ویتامین عبارتند از ناراحتی 
گوارشی» تحریک‌پذیری» بی‌قراری و نامنظم شدن خواب. 


: ae nf 6 & & 


ویتامین 136 یا پیر بدوکسین به شکل پیریدوکسال فسفات در 


تستوسترون و همچنین تب» سبب افزایش حرارت بدن 
قی و 


تنظیم دمای Oss‏ 
مرکز کنترل حرارت در Gob‏ پره‌اپتیک هیپوتالاموس قرار 
دارد اما گیرنده‌های محیطی درجه حرارت بدن در پوست و 
احشای عمقی بدن وجود دارند. 

تمامی سیگنال‌های صادره از گیرنده‌های درجه حرارت 
بدن و همچنین پیام‌های ناحیه پره‌اپتیک به هیپوتالاموس 
خلفی ختم می‌شوند تا سبب کنترل دما گردند. 


مکاننیسه دفع حرارت 
در حالت طبیعی» حرارت بدن توسط سه روش تشعشح» 
هدایت و همرفت از بدن خارج می‌شود. هرگاه دمای بدن 
فزایش ale‏ حرارت اضافی از راه‌های زیر بیرون رانده 
می‌شود: 

(galas - ۱‏ رگ‌های خونی پوست 

۲ - تعریق 

۳ - کاهش wot‏ حرارت از طریق مکانیسم‌ها یا 
واکنش‌های شیمیایی 


مکانیسم تولید حرارت 
هرگاه دمای بدن UT CAI‏ حرارت به روش‌های زیر در بدن 
تولید می‌شود: 

۱- تنگی رگ‌های خونی پوست 

۳ - افزايش تولید حرارت با لرزیدن یا plo‏ واکنش‌های 


شیمیایی 
جانوران خونگرم و خونسرد 


وسیع حرارت محیط نسبتاً ثابت و یکنواخت نگاه دارند 


جانوران خونگرم نامیده می‌شوند و جانورانی که درجه حرارت 
بدنشان با نوسانات حرارت bore‏ متفیر گشته و ثابت 


نمی‌ماند. جانوران خونسرد نامیده می‌شوند. 


تعریق و تنظیم OF‏ 
با گرم شدن ناحیه پرهاپتیک هیپوتالاموس قدامی» پیام‌های 


البته تمام انرژی غذا به ATP‏ انتقال نمی‌یابد و بخش بزرگی 
خود به ADP‏ تبدیل می‌شود و ADP‏ نیز می‌تواند با 
آزادسازی انرژی به AMP‏ تبدیل گردد. 

آزادشدن انرژی در سلول با تنظیم سرعت واکنش‌های 
آنزیمی» غلظت ADP‏ و برخی از عوامل کنترلی دیگر» مرتبط 
می‌باشد. به عنوان مثال» هر چه مقدار ADP‏ یا AMP‏ بیشتر 
باشد» سرعت واکنش‌های شیمیایی بیشتر می‌شود تا آنها را 


pau‏ به ATP‏ تبدیل کند اما ازدیاد ATP‏ سبب مهار واکنش‌های 


8 انرژی‌زا می‌گردد. برخی از هورمون‌ها مثل هورمون‌های 
cg‏ هورمون جنسی مردانه و هورمون رشد» میزان 
متابولیسم بدن را افزایش می‌دهند. متابولیسم در بدن 
همچنین برای تولید گرما و ثابت نگهداشتن دمای بدن مورد 
استفاده قرار می‌گیرد. 


pri mache eo 

حتی زمانی که بدن در حال استراحت کامل می‌باشد» انرژی 
قایل ملاحظه‌ای برای انجام واکنش‌های شیمیایی بدن مورد 
نیاز است. این حداقل انرژی مورد نیاز برای زنده ماندن» 
line‏ متابولیسم پایه پا BMR‏ نامیده می‌شود که حدود ۵۰ 
تا ۷۰ درصد از مصرف انرژی روزانه در افراد با استراحت 
مطلق را تشکیل می‌دهد و مقدار آن متناسپ با فعالیت 
فیزیکی افزايش می‌یابد. تفاوت‌های موجود در BMR‏ در Ox‏ 
اشخاص مختلف عمدتاً با اختلاف میزان عضله اسکلتی و 
اندازه بدن در ارتباط است. 


دمای بدن در بافت‌های عمقی تقریباً ثابت می‌ماند ولی دمای 
بافت‌های سطحی بدن مثل پوست تا حدودی با توجه به 
دمای محیط متغیر است. دمای طبیعی بدن را از oly‏ دهان» 
رکتوم و یا زیربغل محاسبه می‌نمایند. دمای طبیعی بدن که از 
طریق دهان اندازه گیری می‌شود بین ۲۶ تا ۲۷/۵ درجه 
سانتی‌گراد است. دمای به دست آمده از رکتوم یک درجه 


بالاتر از دمای دهانی می‌باشد. 

حرارت بدن» یک فراوردة جنبی متابولیسم بدن است. 
بنابراین dom‏ عواملی که متابولیسم را زیاد می‌کنند مثل 
فعالیت» تحریک سمپاتیکی» هورمون‌های تیروئیده رشد و 


فصل ۱۳ - متایولیسم مواد و تنظیم دما 


Ua (gles § ate ot pbk‏ فرا شون سا ی A Bhai‏ تصسی Lately‏ سل 


برخی از مواد می‌توانند نقطه تنظیم این 


ناحیه را افزايش داده ؛ 
که عبارتند از: بسیاری از پروتئین‌ها و فرآورده‌های حاصل از | 
شکستن dail‏ سموم لییوبلی‌ساکاریدی آزاد سده از غشای 
باکتری‌ها و اینترلوکین- ۱ که در پاسخ به باکتری‌ها | 
لوکوسیت‌های خون, ماکروفاژهای بافتی و لنفوسیت‌ها ترشح 
می‌گردد. 

معمولا تب با لرز همراه می‌باشدء زیرا افزایش نقطه | 
تنظیم هیپوتالاموس سبب می‌شود تا مکانیسم‌های تولید 
کننده حرارت فعال شوند تا دمای بدن رابه نقطه palais‏ 
جدید برسانند و چون یکی از مکانیسم‌های تولید کننده 
پروستاگلاندین‌ها موجب تب می‌شود. بنابراین داروهایی از 
در کاهش تب موثر هستند. به این دسته از داروها؛ 


عصبی از اين dob‏ منشا گرفته و از طریق اعصاب سمپاتیک 
به پوست سراسر بدن می‌روند تا باعث تعریق شوند. درست 
Cul‏ که رشته‌های عصبی تحریک کننده غدد عرق» 
نیگن هی اما eels‏ اقا تاه میات 
کولینرژیک, استیل‌کولین ترشح می‌شود. پس در واقع تعریق 
از طریق اعصاب کولینرژیک سمیاتیکی به انجام می‌رسد. 
تحریک سمپاتیک در بدن حیوانات و نوزاد انسان‌ها می‌تواند 
سبب تولید حرارت شود. اين oil‏ گرمازایی شیمیایی نامیده 
می‌شود. این پدیده ناشی از وجود نوعی از چربی موسوم به 
چسربی قهوه‌ای است که در بدن انسان‌های al‏ یافت 
نمی‌شود. چپربی قهوه‌ای حاوی تعداد زیادی از 
SoS yelp yg’‏ ات که شیازفا ers eis‏ 
فسفوریلاسیون و اکسیداسیون اتفاق می‌افتد. در نتیجه به 
Spb acl ols ATP es lores‏ 


مکانیسم ایجاد تب 


dol‏ پره‌اپتیک هیپوتالاموس به عنوان یک ترموستات 


Hypothalamus 


Parathyroid glands 


(behind thyroid gland) Thyroid gland 


gland 


Adrenal 
glands 


Pancreas 
Kidney 


Adipose 
tissue 


Small 

intestine 
Ovaries 
(female) 


شکل ۱۳-۱. جایگاه آناتومیکی بافت‌ها و غدد درون‌ریز اصلی بدن. 


Pituitary gland 


Thymus 


اصول حاکم بر فدد درون‌ریز . 


اعمال بدن که توسط سلول‌های متعددی انجام می‌گیرند» نیاز 

به هماهنگی دقیق دارند. در بدن» چندین نوع سیستم 

پیام‌رسانی وجود دارد که این هماهنگی را سبب می‌شوند. این 

سیستم‌ها عبارتند از: 

) _نوروترانسمیترها که از انتهای آکسون آزاد شده و بر 
یک سلول عصبی يا غیرعصبی اثر می‌گذارند. 

۲ _ هورمون‌های درون‌ریز (اندوکرین) که از غدد Ly‏ 
سلول‌های ویژه‌ای به درون گردش خون آزاد می‌شوند و 
بر سلول‌های دیگری در جاهای دیگر بدن آثر می‌گذارند. 

۴ هورمون‌های نورواندوکرین که از برخی سلول‌های 
عصبی به درون گردش خون آزاد می‌شوند و همانند 
هورمون‌های درون‌ریز عمل می‌کنند. 

¥ پاراکرین‌هاکه از یک سلول به ale‏ خارج سلولی ترشح 
شده و بر سلول‌های مجاور اثر می‌گذارند. 

۵ اتوکرین‌ها که از سلول ay‏ مایع خارج سلولی ترشح 
می‌شوند و بر روی خود سلول اثر می‌گذارند. 

۶ سیتوکاین‌هه پتیدهایی هستند که از سلول‌ها به مایع 
خارج سلولی ترشح می‌شوند و می‌توانند اثر اتوکرینی» 
پاراکرینی و یا اندوکرینی داشته باشند. اینترلوکین‌ها و 
لنفوکاین‌ها از نمونه‌های سیتوکاین‌ها هستند. 
این فصل به بررسی سیستم هورمون‌های درون‌ریز و 

نورواندوکرین خواهیم پرداخت. به همین منظور در ابتدا 

موقعیت غدد درون‌ریز در JSS‏ ۱۴-۱ نشان داده می‌شود. 


ان شیمیایی هورمون‌ها 
هورمون‌ها از bled‏ شیمیایی در dw‏ دسته زیر طبقه‌بندی 


شروع به ساخت و همزمان با آن شروع as‏ آزادسازی 
محلول در چربی هستند و به محض ساخته‌شدن به گردش 
خون ازاد می‌گردند. 


هورمون‌های آمینی 
دو گروه هورمون وجود دارد که مستق از اسید آمینه تیروزین 
هستند. این هورمون‌ها شامل هورمون‌های OLE‏ تیروئید و 
بخش مرکزی OSE‏ فوق کلیه می‌باشند. این هورمون‌ها توسط 
آنزیم‌های سیتوپلاسمی سلول‌های غده تیروئید و مدولای 
فوق کلیه ساخته شده و در درون سلول‌های مربوطه اندوخته 
می‌شوند. طریقه آزادسازی این هورمون‌ها تقریباً شبیه 
هورمون‌های پروتئینی است و همچنین این هورمون‌ها در 
داخل سلول‌های خود همانند هورمون‌های پروتئینی ذخیره 
fs‏ )635 


ترشح و حمل هورمون‌ها در خون و یاک‌شدن 
آنها از خون 
هورمون‌ها در هر مرحله از ترشح در polio‏ بسیار ناچیز و در 
حدود چند پیکوگرم به درون خون ترشح می‌شوند. ترشح 
هورمون‌ها ay‏ وسیله مکانیسم Subd‏ منفی کنترل می‌گردد. 
یعنی پس از ترشح‌شدن هورمون به داخل گردش «yg‏ خود 
هورمون یا یکی از محصولات حاصل از متابولیسم هورمون» 
بر روی سلول سازنده آن هورمون يا سلول‌های دیگری که 
ازادسازی این هورمون را تحت کنترل خود دارند اثر گذاشته و 
ترشح اضافی آن را مهار می‌کنند. در برخی موارد استثناء نیز 
خود هورمون سبب افزایش ترشح خودش می‌شود که این اثر 
فیدبک مثبت ترشح جهشی نامیده می‌شود که به عنوان 
نمونه می‌توان به ترشح جهشی هورمون 1 قبل از 
تشک گذازی امتاره کر 

هورمون‌های محلول در آب (پپتیدها و کاتکول آمین‌ها) 
در آب پلاسما حل می‌شوند و توسط خود پلاسما منتقل 
می‌گردند. برعکس هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی» در 
خون به طور عمده به پروتئین‌های مختلف موجود در پلاسما 
متصل شده و توسط آنها در خون گردش می‌کنند. 

هورمون‌ها پس از ترشح» توسط سیستم‌های متابولیک 
خاصی از خون حذف يا برداشته می‌شوند. به این عمل 
کلیرانس هورمون‌ها از خون گفته می‌شود. روش‌های 


پاراتیروئید و ... می‌باشند. 

استروتیدها که شامل هورمون‌های مترشحه از قشر 
فوق کلیه. تخمدان‌ها بیضه‌ها و جفت می‌باشند. 
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Bisbal 


ت اسید آمینه تیروزین که شامل هورمون‌های 
تیروئیدی T3)‏ و (Ta‏ و اپی‌نفرین (مترشحه از قشر فوق 


جدول ۱۴-۱ خلاصه‌ای از محل آزادشدن» عملکرد 
اصلی و ساختار شیمیایی هورمون‌ها را نشان می‌دهد. 


طربقه ساخت و آزادسازی هورمون‌ها 
هورمون‌های پلی پیتیدی و پروتئینی 

اکثر هورمون‌های بدن در این دسته قرار می‌گیرند. این 
هورمون‌ها همانند سایر پروتتین‌های دیگر در شبکه 
مولکول‌های بزرگ‌تری به نام پره پروهورمون ساخته 
می‌شوند که از نظر زیستی فعال نمی‌باشند. این مولکول‌ها 
پروهورمون می‌شوند و سپس به همین شکل به دستگاه 
oi‏ انتقال sub oo‏ دستگاه گلزی این پروهورمون‌ها را به 
صورت وزیکول‌هایی بسته‌بندی می‌کند. پروهورمون‌ها در 
داخل وزیکول‌ها شکسته و هورمون‌ها را تولید می‌کنند. 
هورمون‌های تشکیل شده تا زمانی که به وجود آنها نیاز MBL‏ 
در داخل سلول به صورت وزیکول‌هایی باقی می‌مانند و 
سپس در صورت نیاز» | گزوسیتوز شده و به درون گردش خون 
آزاد می‌گردند. 


هورمون‌های استرونیدی 

ساختمان شیمیایی هورمون‌های استروئیدی شبیه به 
کلسترول است و اکثر این هورمون‌ها از خود کلسترول ساخته 
می‌شوند. همه این هورمون‌ها در چربی‌ها محلول هستند و 
Us‏ ان ae‏ دامن یه اه اوه گر بخ ودنک Male‏ 
سیکلوپنتیل می‌باشد. سلول‌های سازنده این هورمون‌هاء 
اندوخته بسیار ناچیزی از هورمون‌های استروئیدی دارند. در 
صورت دریافت پیامی مبنی بر ساخت این نوع هورمون‌هاء 
سلول‌های غدد سازنده هورمون‌های استروئیدی» فعال شده و 
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تحریک ترشح TSH‏ و پرولاکتین 
موجب آزادشدن ۸0117 می‌شود 
موجب آزادشدن هورمون رشد می‌شود 


موجب مهار آزادسازی هورمون رشد می‌شود 


موجب آزادشدن LH‏ 9 ۳۲1 می‌شود 

مهار آزادشدن پرولاکتین 

تحریک تولید پروتئین و رشد Lem‏ سلول‌ها و بافت‌ها 
تحریک تولید و ترشح هورمون‌های تیروئید 
(تیروکسین و تری‌یدوتیرونین) 

تحریک تولید و ترشح هورمون‌های قشر فوق کلیه 
(کورتیزول» آندروژن‌ها و آلدوسترون) 

تحریک تکامل پستان زنان و ترشح شیر 

موجب رشد فولیکول‌ها در تخمدان و بلوغ اسپرم‌ها 
در سلول‌های سرتولی بیضه‌ها می‌شود 


تحریک تولید تستوسترون در سلول‌های لایدیگ بیضه؛ . 


تحریک تخمک‌گذاری» تشکیل جسم زرد و تولید 
استروژن و پروژسترون در تخمدان‌ها 

افزایش بازجذب آب از کلیه‌هاء انقباض 

عروق و افزايش فشارخون 

تحریک خروج شیر از پستان و انقباضات رحم 

افزايش سرعت واکنش‌های شیمیایی در بیشتر 
سلول‌ها و در نتیجه افزايش میزان متابولیسم بدن 
پیشبرد رسوب کلسیم در استخوان‌ها و کاهش غلظت 
یون کلسیم خارج سلولی 

اعمال متابولیک متعدد برای کنترل متابولیسم 
پروتئین‌هاء کربوهیدرات‌ها و چربی‌ها؛ اثر ضدالتهابی 
افزایش بازجذب کلیوی یون سدیم» ترشح پتاسیم و 
یون هیدروژن 

اثرات مشابه تحریک سمپاتیکی 

پیشبرد ورود گلوکز به بسیاری از سلول‌هاء در نتیجه 
کنترل متابولیسم کربوهیدرات 

افزایش ساخت و آزادسازی گلوکز از LS‏ به مایعات بدن 
کنترل غلظت سرمی بون کلسیم با افزایش بازجذب 
روده‌ای و کلیوی کلسیم و آزادسازی آنها از استخوان‌ها 


هورمون‌ها .. 


هورمون آزادکننده تیروتروپین (TRA)‏ 
هورمون آزادکننده‌کورتیکوتروپین (CRE)‏ 
هورمون آزادکننده هورمون رشد (GHRH)‏ 
هورمون مهارکننده هورمون رشد (GIF)‏ 
(سوماتوستاتین) 

هورمون آزادکننده گونادوتروپین (GoRH)‏ 


دوپامین یا فاکتور بازدارنده پرولاکتین (PIF)‏ 


هورمون رشد 


هورمون تحریک‌کننده تیروئید (TSH)‏ 


هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک (ACTH)‏ 


پرولاکتین 
هورمون تحریک کننده فولیکولی (FSH)‏ 


هورمون مولد جسم زرد (LH)‏ 


هورمون ضد ادراری ADH)‏ یا وازوپرسین) 


اکسی‌توسین 


تیروکسین (14) و تری‌یدوتیرونین (15) 


کورتیزول 


الدوسترون 


نوراپی‌نفرین» آپی‌نفرین 


انسولین (سلول‌های B‏ 


گلوکاگون (سلول‌های 2( 


هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ 


J gdm‏ ۱۴-۱. غدد درون‌ریز» هورمون‌ها. عملکرد و ساختار آنها. 


غده /بافت ‏ 


هیپوتالاموس 


قشر فوق کلیه 


مدولای فوق کلیه 


پانکراس 


پاراتیروئید 


فصل ۱۲ خدد درون‌زیز و تولید dhe‏ ۳۳۱ 


" عملکرد اصلی ‏ 


- سور تون ها 


استروئید 


پیشبرد تکامل دستگاه تناسلی مرد و صفات جنسی 


ثانویه مردانه 


یز 


پیشبرد رشد و تکامل دستگاه تناسلی زن» پستان 

و صفات ثانویه جنسی زن 

تحریک ترشح oped”‏ رحمی" از غدد اندومتری رحم و 
پیشبرد تکامل دستگاه ترشحی پستان 


استروژن 


پروژسترون 


پیشبرد رشد جسم زرد و ترشح استروژن و پروژسترون 
از جسم زرد 

احتمالا کمک به پیشبرد تکامل برخی بافت‌های 

جنینی و پستان مادر 

اثرات استروژن در تخمدان را ببینید 

اثرات پروژسترون در تخمدان را ببینید 

تبدیل آنزیمی آنژیوتانسینوژن به آنژیوتانسین | 
افزایش جذب روده‌ای کلسیم و معدنی‌شدن استخوان‌ها 


سوماتوماموتروپین انسانی 


استروژن‌ها 
پروژسترون‌ها 
رنین 


و ۲۵ -دی‌هیدروکسی کوله کلسیفرول 


افزايش تولید اریتروسیت 


eat 


فزایش دفع کلیوی سدیم وکاهش فشارخون 


تحریک سلول‌های آسینی در آزادسازی بی‌کربنات و آب 

تحریک انقباض کیسه صفرا و آزادسازی 

آنزیم‌های لوزالمعدی 

مهار اشتهاء تحریک تولید حرارت (ترموژنز) oe‏ 


te 
پیتید‎ 
تحریک ترشح 131 از سلول‌های پاریتال پپتید‎ 
site 
پیتید‎ 


gs ay‏ سیتو پلاسم سلول, AS‏ این دسته از رسیتورها محتص 
هورمون‌های استروئیدی هستند. 
۵1 در Sorrel‏ سلول» که ae‏ گیرنده‌ها نیز do‏ هورمون‌های 
تیروئیدی تعلق دارند. 
تعداد گیرنده‌های هورمون‌های مختلف در سلول‌های 
هدف لحظه به لحظه متغیر است» یعنی می‌تواند افزايش با 
کاهش یابد. اگر در اثر عوامل مختلف» تعداد گیرنده‌های 
کاهشی (Down-regulation)‏ اتفاق افتاده است. cere ys‏ 
هنگامی که عوامل مختلف درون یا بیرون از سلول سبب 
افزایش تعداد گیرنده‌های هورمونی در سلول هدف گردند 
گفته می‌شود که تد . (UP-regulation)‏ اتفاق 


افتاده است. 


معده کات 
روده باریک سکرتین 
کوله‌سیستوکینین (CCK)‏ 


ox آدیپوسیت‌ها‎ 


پاک‌شدن خون از هورمون‌ها زیاد است از آن جمله می‌توان 


۲) اتصال به cloacal‏ ۲) دفع از LS‏ به درون صفرا و 
کلیه‌ها به ادرار. 


(F‏ دفع از 


هورمون پس از اتصال به گیرنده‌های (رسپتورهای) خاص 
خود در سلول هدف است که می‌تواند اثر خود را روی آن 
Js ane eS‏ محل گیندهای انواع مختلف 


ای می‌باشند. 


Hormone 


Receptor 


G protein 


(inactive) G protein 


(active) 


GDP‏ خود ,| با GTP‏ عوض کند. پس از اتصال GTP‏ به 
پروتئین G‏ به GDP cle‏ زیرواحد a‏ همراه با GTP‏ از 
زیرواحدهای By‏ جدا می‌شود. پس از آن اکثراً زیر واحد » و 
خیلی به ندرت زیرواحدهای 7 و 8 می‌توانند روی کانال‌های 
یونی» آنزیم‌های داخل سلولی و یا plo‏ مکانیسم‌ها اثر 
بگذارند و ply‏ هورمون به این صورت به داخل سلول منتقل 
می‌شود. پس از جداشدن هورمون از گیرنده خود. GTP‏ 
متصل به زیر واحد a‏ به GDP‏ تبدیل می‌شود و در این 
حالت زیر واحد a‏ می‌تواند به زیر واحدهای دیگر یعنی By‏ 
متصل شده و دوباره آماده عمل گردد. خلاصه این مکانیسم 
در شکل ۱۳-۲ نشان داده شده است. 

به غیر از پروتئین‌های G‏ پروتئین‌های دیگری نیز در 
سطح سیتوپلاسمی Lae‏ سلول واقع هستند که گیرندة برخی 
دیگر از هورمون‌ها به آنها متصل می‌شوند. این پروتئین‌ها به 
عنوان آنزیم عمل می‌کنند. 

یک نمونه از گیرنده‌های متصل dy‏ آنزیم» BB pS‏ 
هورمون لیتین است که در شکل ۱۴-۳ نشان داده شده 
است. گيرندهٌ لیتین عضو خانوادهٌ بزرگی از گیرنده‌های 
سیتوکاینی است که به خودی خود فعالیت آنزیمی ندارند ولی 
به وسیله آنزیم‌های همراه پیام‌رسانی می‌کنند. گيرندة لپتین 
به صورت دیمر است و اتصال لپتین به بخش خارج سلولی 
گيرنده. شکل آن را تغییر می‌دهد و سبب فسفوریلاسیون 
بخش داخلی گیرنده می‌شود. پس از فسفوربله‌شدن بخش 
سیتوپلاسمی گیرنده» پیام‌های داخل سلولی شامل 
فسفوربلاسیون پروتئین‌های دیگر مثل پروتئین‌های 


Extracellular 


GTP-activated~ 
target protein 
(enzyme) 


شکل ۱۳-۲. خلاصه مکانیسم عملکرد پروتئین‌های G‏ 


پیام‌رسانی به داخل سلول 
هورمون‌هایی که گیرنده آنها بر روی سطح غشاء سلول 
می‌باشد از چندین ply oly‏ خود را به درون سلول منتقل 
می‌کنند. پس از اتصال هورمون به گیرنده Gold‏ خود. انواع 
مختلف پیام‌رسانی می‌تواند در داخل سلول اتفاق بیافتد. 

برخی از نوروهورمون‌ها مثل استیل‌کولین یا 
نوراپی‌نفرین پس از اتصال به گیرنده‌های غشایی خود 
می‌توانند یک کانال یونی که مرتبط با همان گیرنده است را 
باز کنند يا ببندند. در این صورت ورود با خروج یون‌های 
خاصی سبب past‏ در پتانسیل غشاء می‌شود و بدین صورت 
وقایع خاصی پس از باز يا بسته‌شدن JUS‏ یونی می‌تواند 
Gla‏ بیافند. به این ترتیب ply‏ نوروهورمون‌های ذکر شده 
به سلول منتقل می‌گردد. 

برخی دیگر از هورمون‌ها یا می‌توان CBS‏ بسیاری از 
آن‌ها به گیرنده‌های خاصی متصل می‌شوند که cyl‏ گیرنده‌ها 
در سطح سیتوپلاسمی خود با پروتئین‌های خاصی به نام 
پروتئین‌های G‏ مرتبط هستند. پس از اتصال هورمون به 
گيرنده, کمپلکس هورمون - گیرنده می‌تواند پروتئین 6 
مرتبط با خود را فعال کند و بدین ترتیب پروتئین G‏ پیام 
هورمون را به داخل سلول منتقل می‌کند. 

پروتئین‌های 0 دارای سه زیر واحد به نام زیرواحدهای 
۵و 7 هستند. چون Cyl‏ پروتئین‌ها در حالت غیرفعال خود 
به GDP‏ يا گوانوزین دی‌فسفات متصل هستند» به این نام 
خوانده می‌شوند. پس از اتصال هورمون به گیرنده» تغییر 
ایجاد شده در BH pS‏ هورمون سبب می‌شود که پروتئین G‏ 


i _ د درون‌ریز و تولید مق‎ sae - ۴ es 


جدول ۳-۲ هورمون‌هایی که از مسیر پیام‌رسانی رسپتور 
یس pais‏ 

هورمون رشد (GH)‏ 

قاکتور رشد کبدی (HGF)‏ 

انسولین 

فاکتور رشد شبه آلسولینی ۱ (16۳-1) 

پرولاکتین 

فاکتور رشد اندوتلیال عروقی (VEGF)‏ 


برخی از هورمون‌هایی که ob pF‏ داخل سلولی دارند از 
راه‌های گوناگون و با تولید پیمرسان‌های gt‏ مختلف اتجام 
می‌پذیرد. در اینجا برخی از مهم‌ترین پیام‌رسان‌های gb‏ و 


مکانیسم تشکیل آنها را ay‏ اختصار بیان می‌کنيم. 


سیستم پیام‌رسان ثانوبه آدنیلیل سیکلاز - CAMP‏ 
نام برخی از هورمون‌هایی که از این سیستم پیام‌رسان ثانوبه 
استفاده هی تن در جدول ۱۳-۳ آورده OLS‏ ات ute‏ از 
اتصال هورمون با گیرنده خود. پرونئین G‏ متصل به گیرنده 
فعال می‌شود. فعال‌شدن پروتئین » انزیم میان غشایی 
آدنیلیل سبکلاز را فعال می‌کند. این آنزيم نیز در داخل سلول 
شمه تیه CAMP as‏ ی شود یس GAME?‏ 
حاصل. پروتئین کیناز وانستته ره cAMP‏ (پروتئین کیناز A‏ 
پا (PKA‏ را فعال می‌کند و پروتئین کیناز فعال شده هم Ay‏ 
نوبه خود پروتئین‌های وابسته را فسفوریله می‌کند. 
فسفوریلاسیون پروتئین‌های مختلف» ابشاری از وا کنش‌های 
بیوشیمیایی را به oly‏ می‌اندازد که به پاسخ سلول هدف dy‏ 
هورمون منجر می‌شود. خلاصه این وقایع در شکل ۱۳-۵ 
نشان داده شده است. 

پروتقیم‌های متصل به سيستم. ادنبلیل سیکللاز: = 
۳ به دو صورت Gs‏ با پروتئین G‏ تحریکی و 01 L‏ 
پروتئین G‏ مهاری وجود دارند که اولی سبب آفزایش 
۳ در داخل سلول و دومی سبب کاهش CAMP‏ در 
داخل سلول می‌شود. 


Activation 
of enzymes 


۱ 


Physiological 
effects 


۹ 


Nees, \ SDI vA : 
\ >. Target gene ff 
mRNA ۷ ۹ ك»‎ _ 


که نز ti‏ 3 


شکل ۱۳۰۳ گیرنده متصل به آنزیم )558 8.55 لپتین). 


فعال‌کننده رونویسی شروع می‌شود و بدین ترتیب پیام 
هورمون به داخل سلول رسیده و عمل خود را انجام می‌دهد. 
هورمون‌هایی که از این مسیر پیام‌رسانی یعنی از طربق 
رسپتورهای تیروزین کینازی عمل می‌کنند. در جدول ۱۳-۲ 
ذکر شده‌اند. 

تمام موارد گفته شده در YL‏ فقط در مورد هورمون‌هایی 
Skis‏ ات که گرا نها Aw Sy‏ ای ول اف 
هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی گيرندة داخل سلولی 
دارند. در این صورت هورمون پس از ورود به داخل سلول به 
پروتئین خاصی که در سیتوپلاسم Ly‏ هسته سلول هدف 
مستقر است و گيرندهٌ آن هورمون خاص می‌باشد می‌چسبد. 
پس از اتصال, کمپلکس گیرنده - هورمون می‌تواند ماشین 
متابولیک سلول را فعال کند و عمل خاص آن هورمون را 
درون سلول هدف به انسجام برساند. خلاصه عمل 
هورمون‌های استروئیدی یا تیروئیدی در شکل WHF‏ نشان 
داده شده است. 


ola oe jel aust lSs‏ ی شانویه که 95 سط 


ce ۲۰۱۶ - خلاصه فیزیو لوژی یز شکی 6 پتو 90 هال‎ yr 


YW Lipophilic hormone 


Cytoplasmic 
receptor 


Extracellular fluid . 


Target cell 


شسکل VY‏ خلاصه مکانیسم عمل هورمون‌های استروئیدی و تیروئیدی. 


cAMP ATP 
Active Inactive 
cAMP- ~<€——= cAMP- 
dependent dependent 
protein protein 
kinase kinase 


Protein — PO, + ADP << Protein + ATP 


Cell’s response 
- خلاصه مکانیسم عمل = سیستم آدنیلیل سیکلاز‎ Si io 
cAMP 


جدول ۱۳-۳. برخی از هورمون‌هایی که از سیستم پیک ثانویه 
آدنیلیل سیکلان - ۰۸[۷۳ استفاده می‌کنند. 
هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک (ACTH)‏ 
آنژیوتانسین 11 (سلول‌های اپی‌تلیال) 
کاتکولامین‌ها (گیرنده‌های (B‏ 

هورمون آزادکننده‌کورتیکوتروپین (CRA)‏ 
هورمون تحریککننده فولیکول (FSH)‏ 
گلوکاگون 

هورمون آزادکنند هورمون رشد (GHRH)‏ 
گنادوتروپین جفتی انسان (hCG)‏ 

هورمون مولد جسم زرد (LH)‏ 

هورمون پاراتیروئید (PTH)‏ 

سکرتین 

سوماتوستاتین 

هورمون تحریک‌کننده تیروئید (TSH)‏ 
وازوپرسین (گیرنده V2‏ سلول‌های اپی‌تلیال) 


فصل ۱۴ - عدد درون‌ریز و تولید Gis‏ | ۳۳۵ 


Extraceliular fluid 


Cytoplasm 
Active Inactive 
protein سسعه‎ protein 
kinase C kinase C 


Protein — PO, سس‎ Protein J 


Endoplasmic reticulum 


Cell’s response Cell’s response 


مکانیسم عمل سیستم پیک ثانویه فسفولیپیدهای 


= الوا ام امین فا Sah‏ ارام اف و 
پروتئین کینازها را فعال يا مهار نماید. سپس پاسخ سلولی 
هورمون بدین شکل صورت می‌پذیرد. 


هورمون‌های هسیپوفیز و کسنترل آنها تسوسط 
هیپوتالاموس 


غده هیپوفیز close‏ کوچک با قطر حدود یک سانتی‌متر و 
وزن ۰/۵ تا ۱ گرم است که در زین‌ترکی (حفره‌ای استخوانی 
در قاعده مغز) قرار گرفته و توسط ساقه هیپوفیز به 
هیپوتالاموس متصل است. غده هیپوفیز از نظر فیزیولوژیکی 


بخش مبانی وجود Gals‏ در oss‏ لا خیلی اک است 


هورمون‌هایی که از سیستم پیک تانوية فسفولیپاز C‏ 
استفاده می‌ کنند. 


نژیوتانسین 11 [عضله صاف (Spe‏ 
کاتکولامین‌ها (گیرنده‌های 0( 


هورمون آزادکننده گنادوتروپین (GnRH)‏ 


هورمون آزادکننده هورمون رشد (GHRH)‏ 
آکسی‌توسین 

هورمون آزادکننده تیروتروپین (TRH)‏ 
وازوپرسین (گیرنده Vy‏ عضله صاف عروق) 


سیستم پیک انویه فسفولیپیدهای غشاً 
برخی از هورمون‌ها پس از اتصال به گيرنده رد 
سبب فعال‌شدن آنزیم غشایی موسوم به . 
می‌شوند. جدول ۱۳-۴ برخی از تا نا از ۷ 
سیستم استفاده می‌کنند را نشان می‌دهد. 

بعد از ASL‏ هورمون به BU pS‏ غشایی خود متصل شد 


سطح سیتویلاسمی er | cdl» yo 0 pS‏ تولبیاز C‏ را 
فعال تین ob‏ این pares S|‏ سیب dy ous‏ 3 
اینوز gis‏ دي‌قسفایت (PI PPO}‏ که oe‏ از قسفولیدهای 


led 71 به‎ geaaal le 
۸ شوه‎ ust 


۱ شات )13( 9 % 
کلیس ول (DAG)‏ می‌شود. 
ps IP3‏ ابیت که یون‌های کلسیم I;‏ از میتوکندری 9 
درون سیتوپلاسم افزایش دهد. سپس کلسیم به عنوان یک 
a a Sy‏ اعمال erg‏ به + هورمون ee Jive‏ عضله 
‘es ie ie » DAG‏ 5 
پروتئین کیناز و 0 پروتئین‌های 
مختلف شده و واکنش‌های بیوشیمیایی آبشاری را به راه 
می‌اندازد که منجر به پاسخ‌های سلولی مناسب با هورمون 
می‌شوند. شکل ۱۳-۶ این سیستم را به صورت شماتیک 


سیستم پیک ثأنوبه کلسیم -کالمودولین 
این سیستم در پاسخ به ورود کلسیم به درون سلول فعال 
می‌شود. یون‌های کلسیم پس از ورود به سلول به پروتئین 


کالمودولین متصل می‌شوند. پس از تشکیل کمپلکس کلسیم 


عمل فیزیولوژیک 


سوماتوتروپ‌ها هورمون رشد (apie cays‏ 


ایک زنتخیزه شامل ۱ اسید آمینه تحریک agg ud)‏ ویک نز هیا وج 
۵« لیپولی: مهار اثرات وین بر متابولیسم کربوهیدرات و 
کورتیکوتروپ‌ها هورمون محرک قشرفوق کلیه SS‏ زنجیره شامل ۳۹ اسید تحریک تولید INRA‏ و آندروژن‌ها از قشر 
(11ضکورتیکوتروپین) ...۰ . آمیند فوق cals‏ حفظ اندازه ناحیه فاسیکولاتا و 
ee :‏ : ناحیه رتیکولاریس قشر آدرنال .. 
تیروتروپ‌ها هورمون تحریک‌کننده تیروئید . گلیکوپروتئینی با دوزیرواحد. . . تحریک تولید هورمون‌های تیروئید به وسیله 
TSH)‏ تیروتروپین) ۵ ۸٩(‏ اسید آمینه) و B‏ سلول‌های فولیکولی تیروئید» حفظ اندازه سلول‌های 
(۱۱۲ اسید آمینه) فولیکولی 
۸٩( 0‏ اسید آمینه)/و اسپرماتوژنز در بیضه‌ها 
۱۱۲۸ اسید آمینه) ۱ 
گنادوتروپ‌ها هورمون مولد جسم زرد (LH)‏ گلیکوپروتئینی با دو زیر واحد ۵ ۰ موجب تخمک‌گذاری و تولید جسم زرد در تخمدان 
(٩۸اسید‏ آمینه)او B‏ می‌شود» تحریک تولید استروژن و پروژسترون توسط 
(۱۱۵ اسید آمیند) تخمدان؛ تحریک تولید تستوسترون توسط بیضه‌ها 
لاکتوتروپ‌هاء پرولاکتین (PRL)‏ تک زنجیره شامل ۱۹۸ اسید . . تحریک تولید و ترشح شیر 
ماموتروپ‌ها امه 
بخش قدامی هیپوفیز شش هورمون پپتیدی شامل ده‌ای هپیوفیز هستند. تحت کنترل می‌باشد. هورمون‌های 


تنظیم‌کننده به دو دسته هورمون‌های آزادکننده و مهارکننده 
تقسیم می‌شوند» به طوری که هورمون‌های آزادکننده سبب 
ریک تترفی سول ها یبای یوق ee‏ 
هورمون‌های مهارکننده سبب مهار ترشح سلول‌های غده‌ای 
هیپوفیز می‌شوند. این هورمون‌های مهاری و تحریکی یا 
آزادکننده و مهارکننده شامل هورمون BST‏ هورمون 
محرک تیروئید (TRH)‏ هورمون آزادکنندةٌ هورمون 
محرک قشر غده فوق کلیه (CRH)‏ هورمون آزادکنندة 
هورمون رشد (GHRH)‏ هورمون مهارکننده هورمون 
رشد (GHIH)‏ یبا همان سوماتواستاتین» هورمون 
آزادکنندة هورمون‌های محرک جنسی (001)) و بالاخره 
هورمون مهارکنندة پرولاکتین (۳1۲1) می‌باشند. جدول 
plas ۱۴-۶‏ این هورمون‌ها را لیست کرده است. 


اعمال فیزیولوژیک هورمون رشد 
هسورمون رش Ly‏ هورمون سوماتوتروپیک Ly‏ 


هورمون رشد» هورمون محرک هورمون‌های قشر غده 
فوق‌کلیوی» هورمون محرک تیروئید» پرولاکتین و دو 
هورمون محرک MLE‏ جنسی یعنی هورمون‌های محرک 
فولیکول (FSH)‏ و مولد جسم زرد (LH)‏ را ترشح می‌کند و 
بخش هیپوفیز خلفی دو هورمون یعنی هورمون ضد آدراری 
(وازوپرسین) و اکسی‌توسین را ترشح می‌نماید. جدول ۱۴-۵ 
Cum)‏ هورمون‌های مترشحه از هبپوفیز قدامی و اعمال 
فیزیولوژیک آنها را نشان می‌دهد. 


لیم ترشح هیپوفیز توسط هیپوتالاموس 

Ly sii‏ ترشح تمام هورمون‌های هیپوفیز توسط پیام‌های 
عصبی یا هورمونی هبپوتالاموس تنظیم می‌گردد. البته 
هیپوفیز خلفی» حاوی انتهاهای عصبی منشاً گرفته از 
هیپوتالاموس می‌باشد ولی هیپوفیز قدامی از طریق یک عده 
رگ‌های پورت خاصی که از هیپوتالاموس به هیپوفیز می‌آیند 
و حاوی فاکتورها L‏ هورمون‌های تنظیم‌کنندة سلول‌های 


۳۳۷ غدد درون‌ریز و تولید مثل‎ - ۱۴ fos 


اثر اولیه بر هیپوفیز قدامی" 


ل ۱۳۰۶ هورمون‌های آ بصن مه وا ی سم 


هورمون 


ساختار 


تحریک ترشح TSH‏ از تیروتروپ‌ها 

تحریک ترشح FSH‏ 9 از گنادوتروپ‌ها 
تحریک ترشح ۸61۲1 ازکورتیکوتروپ‌ها 
تحریک ترشح هورمون رشد از سوماتوتروپ‌ها 
مهار ترشح هورمون رشد از سوماتوتروپ‌ها 


مهار ترشح پرولاکتین از لاکتوتروپ‌ها 


پیتیدی متشکل از ۲ اسید آمینه 

ییاسران با ای اش 
تک زنجیره‌ای شامل ۴۱ اسید آمینه 
تک زنجیره‌ای شامل ۴۴ اسید آمینه 
تک زنجیره‌ای شامل ۱۴ اسید آمینه 


رس ade‏ ی 


هورمون آزادکننده تیروتروپین (TRH)‏ 

هورمون آزادکننده گنادو تروپین (GnRH)‏ 
هورمون آزادکننده‌کورتیکوتروپین (CRH)‏ 
هورمون آزادکننده هورمون رشد (GHRH)‏ 
هورمون مهارکننده هورمون رشد (سوماتوستاتین) 
هورمون مهارکننده پرولاکتین (PIE)‏ 


1 سب سس GE ٩‏ و 4 فد 4 
یب کی گیب bat‏ 
قرع 
تسس زو ,سا 
نب 


هورمون رشد بر روی استخوان چندین اثر واضح دارد که 
مهم‌ترین آنها عبارتند از: ۱) افزایش نشست پروتئین به 
وسیله کندروسیت‌ها و سلول‌های استخوان‌ساز که سبب رشد 
alee‏ وه | اراس Sea‏ نیز نف لها 
۴ اثر ویزه آن در تبدیل کندروسیت‌ها به سلول‌های 
استخوان‌ساز که موجب نشست استخوان تازه می‌شود. 
هورمون رشد استئوبلاست‌ها را به شدت تحریک می‌کند. 
بتایراین امتخوان‌ها هر عون مرش ssid dial‏ 
هورمون رشد ضخیم‌تر شوند. این pal‏ به وبژه در مورد 
استخوان‌های غشایی صلاق است. 

یسم اثر هورمون رشد روی سلول‌ها 

هورمون رشد به طور مستقیم روی کبد و به pee‏ 
روی Sy‏ از بافت‌های دیگر اثر می‌گذارد و سبب می‌شود تا 
il‏ چندین پروتئین کوچک dy‏ نام سوماتومدین‌ها را بسازند. 
سوماتومدین‌ها اثر زیادی روی رشد استخوان‌ها دارند. اکتر 
Gaul‏ بر رشد 


۳1 کی مت‎ ee im sate 
Scheme ی سیر‎ 4, tbe 2 Bott 


اثرات سوماتومدین‌ها بر رشد. شبیه اثرات 
1 بنابراین. سومأتومدین‌ها را 5 سا 
(GI s)‏ می‌نامند. 

حداقل چهار نوع ۰ ae‏ شده است ولی 
مهم‌ترین ۳ | ) یا ۲61-1 میب 
ی نیستند. ان قد این افراد es‏ می‌ماند. 
ولی سوماتومدین‌ها به صورت بلند مدت در رشد انواع 


us اتسو! من‎ xt 


سوماتو ترویین» یک مولکول پروتئینی کوچک متشکل از 
۱ اسید آمینه به صورت تک رشته است. این هورمون 
سبب رشد تمام بافت‌های بدن می‌شود. هورمون رشد علاوه 
بر تحریک تکثیر و میتوز سلول‌هاء چندین اثر متابولیک ویژه 
دارد. هورمون رشد سبب ذخیره پروتئین‌ها در بافت‌های بدن 
aol‏ از غشای ساول» ت-قویت ترجمه RNA‏ برای 
پروتلین‌سازی در ریبوزوم‌ها و افزایش رونویسی از هسته 
برای تولید RNA‏ می‌شود. همچنین این هورمون کاتابولیسم 
پا سوخت پروتئین‌ها و اسیدهای آمینه را کاهش می‌دهد. 
هورمون رشد اثر ویژه‌ای در آزادسازی اسیدهای چرب از 
cob‏ چربی yb‏ و به این ترتیب غلظت اسیدهای چرب را در 
مایعات بدن افزایش می‌دهد. همچنین این هورمون» تبدیل 
آسیدهای چرب به اسثئیل کنو‌آنزيم g A‏ مصرف بعدی és‏ 
برای تولید انرژی را در بافت‌های سراسر بدن تقویت می‌کند. 
بنابراین تحت تاثیر هورمون رشد» چربی‌ها مقدم بر 
کربوهیدرات‌ها و پروتئین‌ها برای تولید انرژی مصرف 
می‌شوند. آزادسازی چربی توسط هورمون رشد سبب 
ساخته‌شدن مقادیر زیادی اسید استواستیک توسط کبد 
می‌شود که موجب ایجاد کتوز در بدن می‌گردد. هورمون رشد 
سبب کاهش برداشت گلوکز در بافت‌هایی مثل عضله اسکلتی 
و بافت چربی می‌شود و همچنین تولید گلوکز در کبد و 
my ob a a‏ کربوهیدرات‌ها هورمون رشد باعث 
ابحاد مسقاو مت Catania‏ نگ Geet)‏ و لین ن, می‌شود» یعبی تمام 


کارهایی که تور انسولین روی کربوهیدرات‌ها به انجام 
مي ر سل I;‏ تضعیف می‌نماید. 


اختلالات ترشح هورمون رشد 

پان‌هیپوپیتوئیتاریسم یا کم‌کاری کل هیپوفیز, به معنی کاهش 
ترشح همه هورمون‌های هیپوفیز قدامی است. این کاهش 
می‌تواند مادرزادی باشد یا ناشی از تخریب هیپوفیز قدامی در 
برهه‌ای از زندگی فرد باشد. اگر این کم‌کاری در بزرگسالان 
انفاق بیافته همپپوتیروئیدیسم» کاهش نتولید 
گلوکوکورتیکوئیدها در غدد فوق کلیوی و افت ترشح 


هورمون‌های جنسی عارض می‌شود. 


کوتولگی 

بیشتر افراد کوتوله ay‏ علت کم‌کاری کل هیپوفیز قدامی به اين 
حالت دچار می‌شوند. یعنی این افراد هم از لحاظ جنه و هم از 
لحاظ ple‏ موارد مثل رشد اندام‌های تناسلی و باروری آنها و 
همچنین از لحاظ سلامت عقلی دچار کمبود می‌شوند. ولی در 
برخی دیگر از کوتوله‌هاء میزان ترشح هورمون رشد طبیعی 
استه اما این افراد قذرت ساخت سوماتومدین‌ها را ندارند. 


ژیگانتیسم و آکرومگالی 

اکر سلول‌های توليدکننده هورمون رشد بیش از حد فعال 
igs‏ هورمون رشد بسیار زیادی تولید می‌کنند. اگر این 
حالت قبل از بلوغ اتفاق بیافتد بعنی قبل از اینکه آپی‌فیز 
استخوان‌های دراز ay‏ تنه استخوان جوش بخورد» 
استخوان‌ها به شدت رشد می‌کنند و فردی غول‌پیکر به وجود 
می‌آورند که گاهی قدش حدود ۲/۴ متر می‌شود. dy‏ این حالت 
ژزیگانتیسم یا غول‌پیکری گفته می‌شود. اما اگر تولید هورمون 
رشد پس از بلوغ dbl GET‏ قد شخص نمی‌تواند بلندتر 
شود ولی استخوان‌ها به طور عرضی رشد می‌کنند و قطر آنها 
افزایش می‌یابد. به اين اختلال» آ کرومگالی گفته می‌شود. در 
این گونه افراده استخوان‌های غشایی (Jie‏ جمجمهه بینی, 
برجستگی‌های پیشانی» لبه‌های فوقانی چم و فک تحتانی 
رشد زیادی می‌کنند افرادی که دچار ترشح بیش از حد 
هورمون رشد هستند معمولاً هیپرگلیسمی دارند و سلول‌های 
by‏ در جزایر لانگرهانس آنها مستعد دژنره‌شدن هستند. در 
نتیجه حدود ۱۰ درصد این افراد tals‏ دچار cul‏ قندی 
کاملاً آشکار می‌شوند AS‏ موسوم به دیابت هیپوفیزی 
می‌باشد. 


۸ خلاصة نیزیولوژی پزشکی گایتون و هال 


جدول ۱۲-۷. عواملی که ترشح هورمون رشد را تحریک یا مهار 


مهار ترشح 6 
افزايش گلوکز خون . 
افزايش اسیدهای چرب خون . 


on ees 
کاهش گلوکز خون‎ 

کاهش اسیدهای چرب خون 
افزايش اسیدهای آمینه خون (آرژینین) 

بی‌غذایی یاگرسنگی کمبود egy‏ پیری 

چاقی : 

(GHIH) سوماتوستاتین‎ 


آسیب. استرس و هیجان 
ورزش 

تستوسترون» استروژن 

خواب عمیق (مراحل 1و (LV‏ 


هورمون رشد (اگزوژن) 
سوماتومدین‌ها (فاکتورهای 
رشد شبه انسولینی) 
هورمون آزادکننده هورمون 

(GHRH) رشد‎ 


گرلین 


تنظیم ترشح هورمون رشد 
ترشح هورمون رشد از سن بلوغ به بعد به تدریج با افزایش 
سن کاهش می‌یابد و در سنین پیری به ۲۵ میزان آن در 
نوجوانی می‌رسد. ترشح هورمون رشد از الگوی ضربانی 
پیروی می‌کند. یعنی ترشح ol‏ در طول روز و در هنگام ظهر 
و نیمه شب Ob}‏ شده و در بقیه ساعت‌ها کاهش می‌یابد. 
عوامل متعددی روی ترشح این هورمون آثر می‌گذارند و 
باعث می‌شوند تا شدت ترشح آن کم یا زیاد شود. خلاصه این 
عوامل در جدول ۱۴-۷ آمده است. 

در شرایط cole‏ هیپوگلیسمی محرک بسپار قوی‌تری 
sly‏ ترشح هورمون رشد است. ولی در شرایط مزمن. افت 
پرونئین‌های سلول عامل اصلی در ترشح هورمون رشد 
می‌باشد. ترشح هورمون رشد علاوه بر موارد گفته شده در 
AL‏ توسط دو عامل از هیپوتالاموس نیز کنترل می‌شود. این 
دو عامل» هورمون آزادکننده هورمون رشد (GHRH)‏ و 
همورمون م‌هارکنندة هورمون رشد Ly (GHIA)‏ 
سوماتواستاتین می‌باشند. 

مکانیسم سلولی اثر GHRH‏ افزايش تولید CAMP‏ از 
طریق فعال‌سازی سیستم آدنیلیل سیکلاز متصل به رسپتور 
هورمون GHRH‏ می‌باشد. 


فضل ۱۴ - غدد درون‌ریز و تولید مثل ۰ ۳۲۹ 


همحنین دهلیزهای قلب حاوی گیرنده‌های , کششی ech‏ اه 
که به افزايش حجم خون حساس می‌باشند. هرگاه فشارخون 
و حجم مایعات بدن bj‏ شود این گیرنده‌ها فعال شده و 
ترشح ADH‏ را مهار می‌کنند و برعکس» در صورت کاهش 
حجم خون و فشار ان این گیرنده‌ها تحریک نمی‌گردند و در 
نتیجه ترشح ADH‏ می‌تواند افزایش یابد. 


: شششد‎ Good ده‎ 4 a4 a 
Seat or ae Se Neat so ی‎ 


اکسی‌توسین دو کار مهم را در زمان حاملگی و شیردهی 
انجام می‌دهد. این کارها عبارتند از: ۱) انقباض رحم باردار در * 
حین زایمان و ۲) کمک به تخلیه شیر از پستان‌ها. 

اکسی‌توسین سبب انقباض رحم در زمان بارداری 
می‌گردد. در حیوانی که هیپوفیزش برداشته شده زمان 
زایمان طولانی می‌شود. همچنین در حین زایمان مقدار 
اکسی‌توسین پلاسما بسیار VE‏ می‌رود. تحریک سرویکس با 
گردن رحم در یک حیوان باردار, پیام‌های عصبی به 
هیپوتالاموس می‌فرستد که موجب ترشح اکسی‌توسین 
می‌شوند. این یافته‌هاء دخالت اکسی‌توسین را در انقباض رحم 
Ge‏ زایمان اشکار می‌کنند. 

همچنین این هورمون موجب تخلیه شیر از آلوئول‌های 
پستان به درون مجاری شیر در پستان‌ها می‌شود. مکیدن 
نوک پستان‌ها توسط نوزاد موجب ارسال پیام‌هایی از طریق 
اعصاب حسی به نورون‌های اکسی‌توسین در هسته‌های 
پاراوتتریکولر و سوپراًپتیک در هیپوتالاموس می‌شود. هستة 
پاراونتریکولر و به مقدار کمتری هسته سوپراپتیک 
اکسی‌توسین ترشح می‌کنند. این هورمون نیز به نوبه خود بر 
سلول‌های میواپی‌تلیال خارج از آلوئول‌های غدد پستانی اثر 
گذاشته و آنها را منقبض می‌کند. این Joo‏ موجب جاری‌شدن 
شیر از نوک پستان‌ها در کمتر از یک دقیقه می‌شود. این 
مکانیسم dy‏ تخلبه شبر موسوم است. 


هورمون‌های Ode‏ تیروئید 


غده تیروئید زیر حنجره و در دو طرف و جلوی نای قرار دارد. 
این غده یکی از بزرگ‌ترین WE‏ بدن بوده و سه هورمون 
مهم تیروکسین» تری‌یدوتیرونین و کلسی‌تونین را ترشح 
ee‏ 


sh‏ زیادی از 8 cls‏ عصبی کذاز 99 Meads‏ سویرا شیک و 
پاراونتریکولر هبپوتالاموس منشاً می‌گیرند. وارد هیپوفیز 
نزدیکی رگ‌های خونی قرار می‌گیرند و دو هورمون 
آنتی‌دیورتیک (ADH)‏ یا وازوبرسین و اکسی‌نوسین را 
ترشح می‌کنند. ADH‏ عمدتاً در هسته‌های Silla‏ 
(فوق‌بصری) ساخته می‌شود ولی اکسی‌توسین بیشتر در 
هسته پاراونتریکولر (دور بطنی) تولید می‌گردد. 


اعمال jus‏ 54 لو ژیک ADH‏ و تدظیم تر ننسح “si‏ 
در غیاب ADH‏ يا هورمون LS‏ ادراری» تویول‌ها teas‏ 
جمع‌کننده Bg ces‏ ایس تقریباً نفودنایذیر هستند. بدین 
ترتیب» از بازجذب قابل توجه آب جلوگیری می‌شود و ادرار 
فوق‌العاده رقیق می‌گردد. البته تا به امروز بخش کوچکی از 
مکانیسم اثر ADH‏ روی سلول‌های SUE Lal‏ توبول‌های 
ads‏ شناخته شده است. هنگامی که ADH‏ بر سلول اثر 
می‌کند. ابتدا ay‏ گیرنده‌هایی از غشا که آدنیلیل سبکلاز را 
فعال می‌کنند و سبب ساخت CAMP‏ در سیتوپلاسم 
سلول‌های توبولی می‌شوند. متصل می‌شود. CAMP‏ موجب 
فسفوریلاسیون برخی از پروتئین‌های ویژه می‌شود و آنها نیز 
سبب اتصال وزیکول‌ها به غشاهای رأسی سلول‌های 
ce Jub |‏ این وزیکول‌ها حاوی کانال‌های نفوذپذیر 
Gl thet atin,‏ کات sR gin lh‏ 
در غشا Ae cA‏ اپی‌تلیال. سبب ورود آب از داخل 
توبول‌های نفرون‌ها به درون خون و مایعات Glee‏ بافتی 
eas‏ 

در ge Vb gn»‏ گیرنده‌های ویزه‌ای به نام 
اسمورسپتور وجود دارند. هر گاه ale‏ خارج سلولی بیش از 


حد غلیظ شود gle‏ با اسمز از سلول اسمورسپتور بیرون 
کشیده می‌شود. در cyl‏ حالت» پیام‌های مناسبی ds‏ وجود 


آب به نام ۲۲ 


می‌آیند که سبب ترشح ADH‏ می‌گردند. 

غاظت‌های کم ADH‏ موجب افزایش احتباس آب 
توسط کلیه‌ها می‌شود؛ غلظت‌های بالاتر ADH‏ دارای pl‏ 
منقبض‌کننده قوی بر تمام شریانجه‌های بدن هستند. به 
همین علت. نام دیگر ADH‏ وازویر سین است. یکی از 
محرک‌های ترشح شدید ADH‏ کاهش ححم خون است 


علاوه بر اين» غده تیروئید حاوی سلول‌هایی موسوم به 
سلول‌های C‏ می‌باشد که کلسی‌تونین ترشح می‌کنند. 


احتباس ید توسط فولیکول‌های تیروئید 

مرحله Jal‏ در ساخت هورمون‌های تیروتید انتقال یدیدها از 
خون به درون سلول‌های غده‌ای و فولیکول‌های تیروئید 
است. غشای پایه سلول تیروئید توانایی خاصی در پمپ‌کردن 
ید به طور فعال به درون سلول دارد. انتقال ید به داخل 
سلول‌های فولیکولی توسط سیمپورتر سدیم- ید به انجام 
می‌رسد که یک یون ید را به همراه دو یون سدیم از غشای 
امه los cule‏ ی لو انا این 
نام دارد که در شکل ۱۴-۸ نشان داده شده است. ید توسط 
یک مبادله کننده کلر- ید که پندرین نامیده می‌شود از 
غشای رأسی سلول‌های فولیکولی به فضای فولیکولی وارد 


سود 

مولکول تیروگلوبولین توسط شبکه اندوپلاسمی 
سلول‌های فولیکولی ساخته شده و توسط دستگاه گلژی این 
سلول‌ها به درون مایع کلوئید درون فولیکول ترشح می‌شود. 
هر مولکول تیروگلوپولین حاوی حدود ۷۰ اسید آمینه 
تیروزین است. تیروزین‌ها سوبسترای اصلی برای ترکیب با 
ید جهت ساخت هورمون‌های تیروئیدی هستند. بنابراین 
هورمون‌های تیروئیدی درون مولکول تیروگلوبولین ساخته 
می‌شوند. 


متابولیسم بد برای ساختن هورمون‌های تیروئیدی 
نخستین مرحله در ساخت هورمون‌های تیروئیدی» تبدیل ید 
به شکل اکسیدی آن است. شکل اکسید شده ید را به صورت 
۲ یا و نشان می‌دهند. این شکل از 35 قادر است تا در 
مولکول تیروگلوبولین با اسیدهای آمینه تیروزین ترکیب شود. 
اکسیداسیون ید توسط آنزیم پراکسیداز و پراکسید هیدروژن 
همراه با آن انجام می‌گیرد. اتصال ید به مولکول‌های 
تیروگلوبولین را آلی‌سازی (organification)‏ می‌گویند. cyl‏ 
عمل نیز توسط آنزیم پدیناز انجام می‌گیرد. عمل بددارشدن 
مولکول تیروگلوبولین در EE‏ از سلول‌های فولیکولی و در 
درون حفرةٌ حاوی کلوئید در وسط فولیکول اتفاق می‌افتد. 
تیروزین توسط ترکیب با ید ابتدا به مونویدوتیروزین 
(MIT)‏ و سپس به دی‌بدوتیروزین (DIT)‏ تبدیل می‌شود. 
سپس این مولکول‌ها با هم ترکیب شده و 14 و 15 را به 
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شکل ۱۳-۷ آناتومی و ظاهر میکروسکوپی غده تیروئید که ترشح 
تیروگلوبولین به داخل فولیکول‌ها را نیز نشان می‌دهد. 


ساخت و تسرشح هصورمون‌های متایولیک 
تیرونید 

هورمون‌های متابولیک تیروئید شامل نیروکسین (14) و 
تری‌پدوتیرونین (T3)‏ می‌باشند. فولیکول‌های تیروئید در 
حدود ٩۳‏ درصد Ty‏ و ۷ درصد تری‌یدوتیرونین ترشح 
می‌کنند ولی تقریباً تمام Ty‏ در بافت‌ها به و1 تبدیل می‌شود. 
15 حدود چهار برابر تیروکسین قدرت دارد. 


آناتومی فیزیولوژیک غدة تیروئید 

O46‏ تیروئید که در شکل ۱۴-۷ نشان داده شده است. از 
تعداد زیادی فولیکول که تقریباً چسبیده dy‏ هم هستند 
تشکیل یافته است. داخل فولیکول‌ها حاوی ماده‌ای به نام 
کلوئید است. جزء اصلی کلوئید یک گلیکوپروتئین به نام 
تیروگلوبولین می‌باشد. 


فصل ۱۴ - غدد درون‌ریز و تولید مثل Ban‏ 
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شکل ۱۲۳۰۸ مکانیسم سلولی انتقال ید به درون سلول‌های فولیکولی غده تیروئید. 


سلول‌های فولیکولی به درون حفره آزاد می‌شوند. 

مقداری از تیروگلوبولین با اتصال به پروتتین مگالین که 
در غشای رأسی سلول‌های فولیکولی واقع شده cul‏ به 
همراه آن وارد سلول فولیکولی می‌شود. سپس کمپلکس 
مگالین- تیروگلوبولین توسط فرآیند ترانس‌سیتوزه عرض 
سلول را طی کرده و از سمت (glide‏ قاعده‌ای جانبی وارد 
خون می‌گردد. 

در جریان هضم مولکول تیروگلوبولین» اسیدهای آمینه 
تیروزین که به صورت مونو و دی‌یدوتیروزین هستند به درون 
خون آزاد نمی‌شوند. آنزيم دیدینان ید را از آنها جدا می‌کند و 
در اختیار چرخه جدیدی از ساخت هورمون‌های تیروئیدی 
قرار می‌دهد. 

بیش از ۹٩‏ درصد 14 و T3‏ پس از ورود به خون 
بلافاصله با جلذ tig‏ پلاشما که همگن در ASL LS‏ 
می‌شوند ترکیب می‌شوند. این هورمون‌ها به طور عمده با 
کلویو تنل wate‏ اه یر TBC Gini‏ وان 
ni‏ وکسین اتصال Lob co‏ این هورمون‌ها به همین صورت 
به بافت‌ها انتقال می‌یابند. 


fh 1‏ 1 
| یش هه ۱ مسق BBS‏ یه 
goad |‏ مم تشه فقس تسش جا کس 


وجود می‌آورند. این مولکول‌ها در همان مایع فولیکول 
اندوخته می‌شوند و در زمان لازم به داخل خون ترشح 
می‌گردند. 

رهاسازی تیرو کسین و GIS ped‏ تیرونس از 
غده تیرو نید 

تیروکسین و تری‌یدوتیرونین از مولکول تیروگلوبولین جدا 
شده و به درون گردش خون آزاد می‌شوند. اين فرآیند به اين 
طریق صورت می‌گیرد که ابتدا سطح رأسی سلول‌های 
فولیکولی تیروئید. استطاله‌هایی به JSS‏ پای کاذب ایجاد 
می‌کنند که پیرامون قسمت‌های کوچکی از کلوئید را فرا 
هم کین 9 وزیکول‌های پینوسیتوزی را می‌سازند. این 
وزیکول‌ها وارد راس سلول‌های تیروئیدی می‌شوند. سپس 
لیزوزوم‌ها در سیتوپلاسم سلول به این وزیکول‌ها می‌چسبند 
و وزیکول‌های هضمی )| می‌سازند که حاوی مخلوطی از 
آنزیم‌های هضمی حاصل از لیزوزوم‌ها و کلوئید می‌باشند. 
پروتلازهای متعددی از gle‏ این آنزیم‌هاء مولکول‌های 
تیروگلوبولین را هضم می‌کنند و تیروکسین و تری‌یدوتیرونین 
U5, 2 SHI‏ شم TP‏ قعوا clase: Gy leh‏ فاعدهامن 


خلاصة فیزیولوژی پزشکی 


۳ 


هورمون تیروئید معمولا با گیرنده رتینوئید 26 در بخش‌های 
خاصی از ASDNA‏ مربوط به پاسخ هورمون تیروئّید هستند 
تشکیل یک هترودیمر را می‌دهند. با اتصال هورمون‌های 
تیروئیدی به گیرنده‌های خودشان» رونویسی از تعداد زیادی از 
ژن‌ها در هسته افزايش می‌یابد. 

به نظر می‌رسد که هورمون‌های تیروئّیدی اثرات سلولی 
غیرژنومی نیز دارند که مستقل از ژن‌ها صورت می‌گيرند. به 
عنوان Skee‏ برخی از اثرات هورمون‌های تیروئیدی در ظرف 
چند دقیقه رخ می‌دهند. این اثرات تحت تأثیر مهارکننده‌های 
رونویسی و ترجمه ژن قرار نمی‌گیرند. این عملکردها در 
چندین بافت از قبیل قلب هیپوفیز و چربی مشاهده شده‌اند. 


Cell membrane‏ و1 


۱ membrane _ 


T Cardiac output T Mitochondria 
T Tissue blood flow T Nat-K+-ATPase 
T Heart rate T O, consumption 
T Heart strength 7 Glucose absorption 
T Respiration T Gluconeogenesis 
Glycogenolysis 

T Lipolysis 

T Protein synthesis 

T BMR 


کل ۱۴-۹ آثر عمومی هورمون‌های تیروئید بر سلول‌های هدف. 


اعمال فیزیولوزیک هورمون‌های تیروئیدی 
افزایش رونویسی از ژن‌ها 
اثر عمومی هورمون‌های تیروئیدی» فعال‌کردن رونویسی از 
تعداد زیادی از ژن‌ها در هسته سلول است. این عمل به 
همراه آثرات حاصل از هورمون‌های تیروئیدی در شکل 
۱۳-۹ نشان داده شده است. 

بنابراین» تعداد زیادی از آن_زیم‌های پروتئینی» 
پروتئین‌های ساختمانی» پروتئین‌های ناقل و مواد دیگر 
تقریباً در تمام سلول‌های بدن تحت تأثیر هورمون‌های 
تیروئیدی ساخته می‌شوند. ننیجه نهایی pled‏ این‌هاء افزایش 
عمومی فعالیت در سرتاسر بدن است. در هسته. گیرنده 


فصل ۱۴ 2 غدد درون‌ریز و تولید فثل_ ۳۳۳ 


Spd‏ می‌کند. این جنبه‌ها شامل دریافت سریع گلوکز 
فزایش میزان جذب از دستگاه گوارش می‌باشند. 

by sas‏ همه جنبه‌های متابولیسم چربی نیز تحت اثر هورمون 
تیروئید تقویت می‌شود. لیپیدها به سرعت از بافت چربی آزاد 
می‌شوند و در نتیجه ذخایر چربی بدن بیش از اکثر polis‏ 


کلستر ول فسفو لبیسد شا pg‏ تری‌گلیسر glass‏ 


(pul)‏ هورمون 


ds, eS 2 


از آنجا که هورمون تیروئید فعالیت بسیاری از آنزیم‌های بدن 
را افزايش می‌دهد (چون بسیاری از ویتامین‌ها به عنوان 
کوفاکتور مورد استفاده قرار می‌گیرند) به همین خاطر با 
افزايش هورمون تیروئید» نیاز بدن به ویتامین‌ها نیز افزایش 
می‌یابد. 

همچنین با افزایش متابولیسم تمام سلول‌هاء در مجموع 
متابولیسم پایه بدن افزايش می‌بابد. اين اثر نیز کاهش وزن 
بدن را به همراه دارد. 


افزایش متابولیسم بافت‌ها er‏ مصرف سریع‌تر از معمول 
اکسیژن و آزادشدن بیشتر از معمول فرآورده‌های نهایی 
حاصل از متابولیسم Mere‏ می‌شود. این اثرات Cad‏ می‌ شود 
تا ضربان قلب افزایش LL‏ هورمون تیروئید اثری مستقیم بر 
تحریک‌پذیری قلب دارد و ضربان قلب را تند می‌کند. قدرت 


انقباضی قلب نیز در اثر افزايش هورمون تیروئید افزایش 


احتمال دارد که محل اثر غیرژنومی هورمون‌های تیروئیدی» 
غشای dele‏ سیتوپلاسم و Veal‏ برخی از اندامک‌های 
سلولی از قبیل میتوکندری باشد. اثرات غیرژنومی 
هورمون‌های تیروئیدی شامل تنظیم کانال‌های یونی و 
فسفوریلاسیون اکسیداتیو می‌باشد. این اثرات توسط 
پیام‌رسان ثانویه میانجیگری می‌شود. 


افزایش فعالیت متابولیک سلول‌ها 
هورمون‌های تیروئید» فعالیت متابولیک تقریبا تمام 
بافت‌های بدن را افزایش می‌دهند. هنگامی که مقادیر زیادی 
هورمون ترشح می‌شود. میزان متابولیسم پایه می‌تواند به 
میزان ۰ ۰۰ درصد بیشتر از حد طبیعی افزایش یابد. 
همچنین میزان مصرف غذا برای تولید انرژی تسریع 
می‌شود. گرچه میزان سنتز پروتئین افزایش می‌بابد ولی 
همزمان میزان کاتابولیسم آن نیز زیاد می‌شود. 

اف زایش متابولیسم» نیاز به میتوکندری را افزایش 
می‌دهد. هورمون‌های تیروئید تعداد میتوکندری» میزان تولید 
g ATP‏ انتقال فعال بیون‌ها از غشاهای سول را به شندت 


اثر هورمون تیروئید بر رشد بدن 

هورمون تیروئید هم آثرات اختصاصی و هم اثرات عمومی بر 
رشد دارد. در انسان‌هاء اثر هورمون تیروئید بر رشد» عمدتاً در 
رشد کودکان مشهود است. در کودکان هیپوتبروئید. سرعت 
رشد تا حدود زیلدی کند می‌شود. کودکان هیپرتیروئید غالبا 
دچار رشد اضافی سیستم اسکلتی می‌شوند و اين yal‏ موجب 
eee.‏ رن برس ply‏ شب 
همسالانشان تا Jo‏ قابل ملاحظه‌ای بلندتر باشند. acd)‏ 
استخوان‌ها نیز سریع‌تر JL‏ می‌شوند. بنابراین اپی‌فیز 
استخوانی زودتر به AT‏ استخوان چسبیده و در نتیجه رشد 
طولی زودتر متوقف می‌شود. بنابراین ممکن است قد کودکان 
هیپر تیروئید در دوره بلوغ کوتاه‌تر از قد کودکان طبیعی شود. 
یکی از اثرات مهم هورمون تیروئید. پیشبرد رشد و تکامل 
مغز در جریان زندگی جنینی و طی دو تا سه سال Sol‏ بعد از 
تولا است. اگر جنین به اندازه کافی هورمون تیروئید ترشح 
نکنه رشد و بلوغ jee‏ هم پیش از تولد و هم بعد از آن تا 
حدود زیادی کند شده و مغز کوچک‌تر از حد طبیعی باقی 
می‌ماند. 


هورمون تیروئید این اشخاص اغلب دیر به خواب می‌روند یا 
دچار بی‌خوابی می‌شوند. خواب‌آلودگی نیز یکی از 


اثر بر غدد 

افزايش هورمون Sand‏ میزان ترشح هورمون‌های دیگر را 
افزایش می‌دهد. ساخت استخوان و هورمون‌های مربوط به 
آن را تحریک می‌کند و همچنین فعالیت کبد را برای از 
بین‌بردن متابولیت‌های هورمون‌ها افزایش می‌دهد. 


کص 


ِ عملکرد طبیعی جنسی» ترشح تیروئیدباید طبیعی باشد. 
در مردان» کمبود هورمون تیروئید موجب کاهش ro‏ جنسی 
می‌شود. در زنان» کمبود هورمون تیروئید گاهی سبب 
منوراژی (خونریزی شدید قاعدگی) و پلی‌منوره (افزایش 
دفعات خونریزی) می‌شود. برعکس کمبود هورمون تیروئید 
در برخی از زنان موجب بی‌نظمی قاعدگی‌ها و حتی گاهی 
آمنوره (قطع خونریزی) می‌شود. در زنان هبپرتیروئیده 
الیگومنوره (کاهش خونریزی قاعدگی) و گاهی آمنوره روی 
می‌دهد. 


تنظیم ترشح هورمون تیروئید 

هیپوفیز قدامی هورمونی به نام TSH‏ یا هورمون 
تحریک‌کننده تبروئید که به آن تیروتروپین هم می‌گویند» 
ترشح می‌کند. اثر این هورمون بر غده تیروئید سبب آثرات 
زیر می‌شود: 

)- افزایش پروتئولیز تیروگلوبولین 

افزايش یدیناسیون تیروزین 

افزایش اندازه و فعالیت ترشحی سلول‌های تیروئیدی 
افزايش تعداد سلول‌های تیروئیدی 

هورمون تیروتروپین پس از اتصال Ay‏ گیرنده خود سبب 
افزايش cAMP‏ در داخل سلول‌های فولیکولی تیروئید 
می‌شود. ترشح هورمون TSH‏ نیز تحت کنترل TRH‏ یا 
همورمون آزادکنندة تیروتروپین از ee‏ است. 


> مت‎ tn 


مییه مه 


7 نیز پس از اتصال به گيرندهٌ cdg‏ فسفولیپاز IC‏ 


می‌یابد. 

افزایش هورمون تیروتید معمولاً روی فشار میانگین 
شریانی تأثیری ندارد ولی به علت افزودن فشار سیستولی و 
کاهش دادن فشار دیاستولی» سبب افزایش فشار نبض می‌شود. 


اثر در دستگاه تنفس 

افزایش میزان متابولیسم» مصرف اکسپژن و تولید 
دیا کسیدکربن را افزایش می‌دهد. این اثرات» همه 
مکنیس‌های افزایش‌دهندة سرعت و عمق تنفس را فعال 


اثر بر دستگاه کوارش 

علاوه بر اثر هورمون تیروئید در افزانش اشتها و دریافت ME‏ 
این هورمون میزان ترشح شیره‌های هضمی و تحرک 
دستگاه گوارش را نیز افزایش می‌دهد. هیپرتیروئیدی گاهی 
باعث اسهال می‌شود. فقدان هورمون تیروئید می‌تواند 
موجپ پبوست شود. 


اثر بر دستگاه مرکزی اعصاب 

به طور کلی هورمون تیروئید سرعت تفکر را افزایش می‌دهد 
Jo‏ گاهی باعث از هم گسیختگی آن نیز می‌شود. شخص 
هپپرتیروئید ممکن است بیش از حد عصبی باشد و 
گرایش‌های روانی 9 عصبی مثل کمپلکس‌های اضطرابی» 
نگرانی شدید و بدبینی از خود نشان دهد. 


اثر بر عضلات 
می‌کند ولی در صورت ازدیاد هورمون» نسریع کاتابولیسم 
پروتئین‌های عضلانی. ضعف عضلات را در پی خواهد 
داشت. کمبود هورمون تیروئید ach‏ کید خی عضلات 9 
شل‌شدن bs‏ آهسته آنها بعد از انقباض می‌شود. 

همچنین هیپرتیروئیدی سبب لرزش خفیف عضلات 
می‌شود. اين لرزش» وسیله مهمی برای ارزیابی میزان I‏ 
هورمون تیروئید بر دستگاه عصبی مرکزی است. 


اثر بر خواب 
Say a yoru‏ علت coed‏ زیاد anaes‏ 


_ Be خرق درون‌ریز و تولید‎ — een 


Hypothalamus 
(? increased temperature) 


(Thyrotropin-releasing 
hormone) 


oe 


Anterior pituitary ~~ 


stimulating 
hormone 


sen 


'- Thyroid 


fodine- 


اگر کم‌کاری تیروئید در کودکی اتفاق بیفد Cal‏ عصبی منز 
رشد کافی پیدا نمی‌کند و کر تینیسم dy‏ وجود می‌آید AS‏ 
مشسخصه آن» نارسایی رشد بدن و عقب‌ماندگی ذهنی 
ی 

مهم‌ترین علایم هیپوتیروئیدیسم عبارتند از: کندی 
ضربان قلب» کاهش حجم خونء کاهش برون‌ده قلبی» کند 
learnt‏ رهام هت sets‏ وان ibs aN‏ 
پبوست» کاهش رشد مو و پوسته‌ریزی پوست. پیدایش 
صدای کلفت شبیه به صدای قورباغه و پیدایش pol‏ در 
سراسر بدن که به خصوص با پف‌آلودگی زیر چشم‌ها و ورم 
صورت مشخص می‌شود. این مورد آخر میگزدم نام دارد. 

هیپوتیروئیدیسم می‌تواند در نتیجه التهاب غده تیروئید و 
یا کمبود ید در رژیم غذایی ایحاد شود. در بسیاری از موارد 
هیپوتیروئیدیسم» غده تیروئید بزرگ می‌شود که به این حالت 
گواتر اطلاق می‌گردد. علت ایجاد گواتر cyl‏ است که کاهش 
ترشح هورمون تیروئید. مهار فیدبکی را از روی هیپوفیز 
th‏ تحریک طولانی مدت تیروئید توسط TSH‏ سبب 
افزایش حجم فولیکول‌های غده تیروئید شده و حجم این 
ایدیوپا تیک تقسیم می‌شود. گواتر اندمیک به علت کمبود ید 
در رژیم غذایی به وجود yl ce‏ اما گواتر ایدیوپاتیک یا گواتر 
کلوئد غیرسمی ایدیوپاتیک م‌تواندناشی از عوامل silts‏ 


7 cm as see cr چا‎ 


فعال می‌کند و خود TRH‏ هم در نتیجه قرارگرفتن حیوان یا 
انسان در معرض سرما تحریک به ترشح می‌شود. 
واکنش‌های هیجانی گوناگون نیز می‌توانند برون‌ده TRE‏ و 
TSH‏ را تحت تاثیر قرار دهند. هیحان و اضطراب موجب 
کاهش حاد ترشح TSH‏ می‌شوند. مسیرهای تنظیم ترشح 
تیروئید در شکل ۱۳-۱۰ نشان داده شده است. 

افزایش هورمون تیروئید خود سبب جلوگیری از ترشح 
1 می‌شود که یک نوع تنظیم فیدبک منفی ترشح 
هورمون تیروئید و هورمون‌های مرتبط با ترشح آن است 


cl‏ آد شید ps‏ و نید 

داروهایی که ترشح نیروئید را سرکوب می‌کنند مواد 
ضدتیروئید نام دارند. معروف‌ترین این tao‏ تیوسیانات 
تیواوراسیل و غلظت‌های بالای بدیدهای غیرآلی 
هستند. یون‌های تیوسیانات (و همچنین یون‌های پرکلرات و 
نیترات) احتباس ید را کاهش می‌دهند. پروپیل تبواوراسیل و 
مواد مشابه (از قبیل متی‌مازول و کاربی‌مازول) هم ساخت 
هورمون تیروئید را به واسطه مهار آنزیم پراکسیداز یا جفت 
شدن تیروزین‌های arn‏ کاهش می‌دهند. سرانجام یدیدهای 
غیرآلی در غلظت‌های YL‏ اندازه 
کاهش می‌دهند. 


هیپر تیرونیدیسم 
برکاری غده تیروئید» mam‏ تیروئیدیسم نام دارد که می‌تواند 
ناشی از fle‏ مختلف باشد. این Sylow‏ سبب بیرون‌زدگی 
چشم‌ها یا اگُزوفتالمی» عصبانیت» کاهش میزان خواب» 
طبش قلب» هیپرتانسیون» افزايش اشتها و کاهش وزن بدن 
می‌شود. افزايش میزان هورمون تیروئید به علت بالابردن 
متابولیسم بدن» سبب تعریق زیاد و کاهش food‏ فرد به گرما 
می‌شود. علت اکثر موارد هیپرتیروئیدی» وجود آنتی‌بادی‌هایی 
| وبولین محرک تیروئید (۲5) در خون 


ea aes oe ۵9 


و ند mene‏ 


a ب‎ 


= 2 |) عده تیروئید‎ 3 Shot pals 


cee 


Zona glomerulosa 
aldosterone 


Zona fasciculata 


Cortisol 
and 
androgens 
Zona reticularis 
Meduila 
(catecholamines) Cortex 


Magnified section 


شکل )1-1 مقطعی از یک غده آدرنال که مدولای آدرنال و سه 
لایه قشر آدرنال و همچنین هورمون‌های مترشحه از هر یک از 


قسمت‌ها L‏ نشان می‌د شد. 


تستوسترون را انجام می‌دهند و به آندروژن‌ها معروف 
odds‏ این هورمون‌ها از تاحبه رتیکولاريیس عده آدرنال 
aaa‏ هی موی 


نحوه ساخت هورمون‌های قشر فوق کلیه 

تمامی هورمون‌های قشر فوق‌کلیه استروئیدی بوده و 
پیش‌ساز آنها کلسترول است. کلسترول پس از ورود به 
سلول‌های قشر فوق‌کلیه dy‏ میتوکندری می‌رود و در آنجا 
توسط آنزیم کلسترول دسمولاز تجزبه می‌شود و پرگننولون 
را می‌سازد. سپس پرگننولون در هر کدام از سه لابه قشر 
فوق‌کلیه تحت تأثیر آنزیم‌های خاصی قرار گرفته و به 
هورمون مربوطه تبدیل می‌شود. 


انتقال هورمون‌های آدرنال در خون 

حدود ٩۰‏ تا ۹۵ درصد از کورتیزول به گلوبولین متصل شونده 
به کورنیزول (ترانس‌کورتین) و تا حد کمتری به آلبومین 
متصل می‌شود و dads‏ به صورت آزاد (محلول در پلاسما) در 
خون گردش می‌کنند. حدود ۶۰ درصد آلدوسترون هم به 
پروتئین‌های پلاسما متصل می‌شود و بقید آن به صورت آزاد 


۶ خلاصة فیزبولوژی پزشکی گایتون و 


باشد که مهم‌ترین آنها اختلالات آنزیمی غده تیروئید 


غدد فوق کلیوی (آدرنال) به دو قسمت قشر و Vode‏ تقسیم 
می‌شوند. dob‏ مدولا بخشی از سیستم عصبی سمپاتیک 
است که اپی‌نفرین و تا حد بسیار کمتری» نوراپی‌نفرین ترشح 
می‌کند و ناحیه قشر آن به عنوان غده درون‌ریز عمل می‌کند. 
سه لابه سلولی در dob‏ قشری ONS‏ فوق‌کلیه وجود دارد که 
از خارج به داخل عبارتند از: aol‏ گلومرولوز» ناحیه 
فاسیکولاتا و ناحیه رتیکولاریس. مقطعی عرضی از یک غده 
فوق‌کلیه در شکل ۱۴-۱۱ نشان داده شده که سه لایه قشری 
و مدولای آدرنال را نشان می‌دهد. 


هورمون‌های قشر ادرنال 


میترالو کورتیکونیدها 

این هورمون‌ها از ناحیه گلومرولوزا ترشح می‌شوند و بر روی 
الک ترولیت‌هایی مثل سدیم و پتاسیم تأثیر می‌گذارند. 
مینرالوکورتیکوئیدها شامل آلدوسترون و LSS‏ مشابه آن 
می‌باشند. 


91S‏ 95 کورتیکونیدها 
این هورمون‌ها از نناحیه فاسیکولاتا ترشح شده و بر 
متابولیسم کربوهیدرات‌ه» چربی‌ها و پروتئین‌ها HSE‏ 
می‌گذارند. مهم‌ترین هورمون از این دسته کور تیزول است 
ولی همراه این هورمون» هورمون‌های دیگری مثل 
کورتیکوسترون و کورتیزون نیز ترشح می‌شوند. 

بیشتر هورمون‌های گلوکوکورتیکوئیدی مقداری فعالیت 
مینرالوک ورتیکوئیدی نیز دارند و همچنین برخی از 
مینرالوکورتیکوئیدها هم مقداری CLS‏ گلوکوکورتیکوئیدی 
گلوکوکورتیکوئّید قدرتمند است» فعالیت مینرالوکورتیکوئیدی 
بسیار کم و در حد صفر دارد. 


Jia ja 


~ome.t 


اندروزن‌های 


هورمون‌های جنسی مترشحه از غده فوق کلیه همان کارهای 
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شکل ۱۳-۱۲. مسیر پیام‌سانی سلول اپی‌تلیال پاسخ دهنده به 


الدوسترون. 


آلاوسترون را افزایش می‌دهند. 

هنگامی که آلدوسترون بیش از اندازه ترشح می‌شود به 
cule‏ پدیده گریز از آلاوسترون و ناتریورز فشاری» غلظت 
سدیم خون تغییر چندانی نمی‌کند. اما در عوض دفع بیش از 
حد پتاسیم از کلیه‌ها سبب هیپوکالمی شده و ترشح بیش از 
اندازه یون‌های هیدروژن jl)‏ سلول‌های بینابینی توبول جمع 
کننده قشری) به داخل ادراره سبب آلکالوز می‌گردد. کورتیزول 
تمایل بسالایی رای Ay Jal‏ رسپتورهای 
مینرالوکورتیکوئیدی دارد آما سلول‌های اپی‌تلیال کلیوی نیز 
حاوی آنزیم ۱۱- La‏ هیدروکسی استروئید دهیدروژناز نوع ۲ 
(118-HSD2)‏ می‌باشند که کورتیزول را به کورتیزون تبدیل 
می‌کند. کورتیزول آثر مینرالوکورتیکوئیدی نیز دارده اما 
کورتیزون به رسپتورهای مینرالوکورتیکوئیدی متصل 
نمی‌شود و SI‏ > مینرالوکورتیکوئیدی اعمال نمی‌کند. در 
بیمارانی که نقص ژنتیکی آنزیم ۱۱- بتا هیدروکسی استروئید 
دهیدروژناز نوع ۲ دارند. میزان کورتیزول در بدن آنها YL‏ 
رفته و علایم آنها شبیه علایم بیمارانی است که Mine‏ به 


ازدیاد ترشح آلاوسترون هستند. با این تفاوت که غلظت 


ی تشه & و 


آلدوسترون با اثر بر توبول‌های کلیوی موجب افزایش 
بازجذب سدیم می‌شود. آلاوسترون این عمل را به همراه 
ترشح پتاسیم و هیدروژن در توبول‌های انتهایی» توبول 
جمع‌کننده و مجرای جمع‌کننده به انجام می‌رساند. عملکرد 
اصلی آلدوسترون در سلول‌های این نواحی از نفرون» تحریک 
فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم ATP‏ می‌باشد. 

با بازجذب سدیم» آب به طریقه اسمز وارد مایع میان 
SL‏ می‌شود و بدین طریق حجم خون و برون‌ده قلبی 
افزايش می‌یابد. افزایش حجم خون, فشار شریانی را نیز 
افزایش می‌دهد و با بالارفتن فشار شریانی, دفع آب و سدیم 
از کلیه‌ها افزايش می‌یابد (دیورز و ناتریورز فشاری). بنابراین 
حتی اگر آلدوسترون به مقدار زیلد و برای مدت طولانی نیز 
ترشح 095 تنها موجب افزایش خفیفی در حجم مایعات بدن 
می‌شود و پس از ol‏ با افزایش یافتن دفع آب و نمک از 
dads‏ فشار و حجم خون تقریباً به حد طبیعی باز می‌گردد» 
اثری که گریز از آلدوسترون نام دارد. 

آلاوسترون همچنین بر غده‌های عرق و غده‌های بزاقی 
تأثیر گذاشته و سبب بازجذب سدیم و کلر و ترشح پتاسیم در 
آنها می‌شود. جذب سدیم و کلر از روده نیز تحت تأثیر 
آلدوسترون قرار دارد. 


مکانیسم سلولی عملکرد آلدو سترون 
آلدوسترون هورمونی استروئیدی است که به دلیل حلالیت 
(ool)‏ در چربی غشای سلول‌هاء از غشای سلولی عبور کرده 
و به رسپتورهای خود در سیتوپلاسم متصل می‌شود. اما 
اخیرا متوجه شده‌اند که این هورمون حاوی یک رسپتور 
غشایی 5 — — باشد AS‏ موسوم a)‏ ر‌ ed‏ زر 
مینرالوکور تیکوئیدی (MR)‏ است. لازم به ذکر است که 
ترکیبات مشابه آلدوسترون نیز قادر به اتصال به این رسپتور 
طور خلاصه آمده است. 

چهار عامل بر ترشح آلاوسترون تأثیر می‌گذارند که به 
ترتیب اهمیت عبرتند ان افزایش غلظت پتاسیم خون, 
سیستم رنین- آنژیوتانسین (افزايش غلظت آنژیوتانسین ATT‏ 
کاهش سدیم خون و cpl Ser ACTH‏ عوامل ترشح 


باعث تثبیت غشای لیزوزومی شده و نفوذپذیری موبرگ‌ها را 
کاهش می‌دهد و بدین ترتیب از مهاجرت گلبول‌های سفید به 
to‏ ملتهب جلوگیری می‌کند. این هورمون تولید 
آنتی‌بادی‌ها و فعالیت سلول‌های 1 را سرکوب می‌کند و تب را 
کاهش می‌دهد. 

کورتیزول مسوجب کاهش تعداد ائوزینوفیل‌ها و 
لنفوسیت‌ها می‌شود ولی گلبول‌های قرمز خون را افزایش 
مي دهد . 

ترشح این هورمون به طور مستقیم تحت تأثیر ACTH‏ 
(کورتیکوتروپین) هیپوفیزی و آن هم تحت تأثیر CRH‏ 
(هورمون آزادکننده کورتیکوتروپین) هیپوتالاموس قرار دارد. 
پیش‌ساز ACTH‏ در هیپوفیز پره‌پروهورمونی است موسوم 
به پرواییوملانوکورتین (POMC)‏ که تجزیه آن سبب 
ساخت ACTH‏ هورمون محرک ملانوسیت (MSH)‏ بتا- 
لیپوتروپین» بتا- اندورفین و چند هورمون دیگر می‌شود. 
MSH‏ ملانوسیت‌هایی که در فاصله درم و اپی‌درم پوست 
قرار دارند را تحریک به تشکیل رنگدانه سیاه ملانین و 
پراکندن آنها در اپیدرم می‌کند. 

استرس‌های گوناگون سبب تحریک ترشح این هورمون 
می‌شوند و خود این هورمون سبب افزایش مقاومت بدن در 
برابر استرس می‌گردد. همچنین میزان ترشح کورتیزول در 
صبح زود حداکثر است و در آخر شب به حداقل می‌رسد. 
ACTH wi,‏ و CRH‏ نیز از اگوی مشابهی پیروی 


آندروژن‌های آدرنال 

هورمون‌های جنسی در بخش تولید مثل به طور کامل شرح 
داده شده‌اند. فقط می‌توان گفت که آندروژن‌های فوق کلیوی 
در کودکی سبب تکامل اولیه اندام‌های جنسی مردانه 
می‌شوند و رشد موهای زنان در ناحیه پوپیس و زیربغل بیشتر 
مربوط به این هورمون است. 


اختلالات ترشح هورمون‌های قشر فوق کلیه 


بیماری آدیسون 
بیماری آدیسون زمانی به وجود می‌آید که قشر فوق‌کلیه در 
تولید هورمون‌های فوق‌کلیه ناتوان باشد و یا اختلالی در 


موسوم به سندرم ازدیاد ظاهری مینرالوکور تیکوئید 


کورتیرول 
کورتیزول در هنگام استرس ترشح می‌شود و تقریباً بر 
اه تا خی یر وس 
گلوکونوژنز را در کبد با استفاده از اسیدهای آمینه‌ای که از 
ale‏ خارج کبدی می‌آینده تحریک می‌کند و با کاهش 
ار که پا Ui piel GIRLS‏ 
کاهش دادن انتقال گلوکز به درون سلول‌هاء مصرف گلوکز را 
کاهش می‌دهد. بدین ترتیب غلظت گلوکز خون به دلیل 
کاهش مصرف آن و افزاییش گلوکونئوژنز افزایش می‌یابد. به 
طوری که حتی می‌تواند سبب دیابت قندی شود Soler)‏ 
فوق‌کلیوی). کورتیزول با جلوگیری از نقل مکان حامل‌های 
گلوکز GLUT-A‏ به سمت غشای سلول‌هاء به ویژه 
سلول‌های عضلانی و همچنین با مسدود کردن فعالیت 
آنزیم‌های دخیل در مصرف گلوکز سلولی و جلوگیری کردن از 
فعالیت آنزیم‌های مسئول اثرات داخل سلولی انسولین» ورود 
گلوکز به داخل سلول‌ها را کاهش داده و سبب مقاومت به 
انسولین می‌گردد. 

کورتیزول اسیدهای آمینه را از بافت‌های خارج SAS‏ 
وارد خون می‌کند و آنها را به درون کبد وارد می‌نماید تا سنتز 
پروتئین‌های پلاسما و گلوکونئوژنز را افزایش دهد. بنابراین 
کورتیزول ذخایر پروتئینی تمامی بافت‌ها را کاهش coals‏ اما 
محتوای پروتئین کبد و پروتئین‌های پلاسما را افزایش 
می‌دهد. 

کورتیزول همچنین اسیدهای چرب را از بافت چربی به 
خون می‌ریزد و سبب افزايش غلظت پلاسمایی آن‌ها 
می‌شود. آين هورمون چربی‌ها را برای مصرف‌شدن و تولید 
انرژی آماده می‌کند و به علت افزایش تبدیل اسیدهای چرب 
به استیل کوآنزیم A.‏ کتوز اتفاق می‌افتد. همان طور که We‏ 
نیز گفته شد. WT‏ گلیسروفسفات ماده‌ای است مشتق از 
گلوکز که برای ساخت و نشست تری‌گلیسریدها در بافت 
چربی لازم است. کورتیزول با کاهش دادن انتقال گلوکز به 
درون سلول‌ها, محتوای آلفا- گلیسروفسفات آنها را کاهش 
ook‏ و بدین ترتیب» سلول‌های چربی شروع به رها کردن 
اسیدهای چرب می‌کنند. 

کورتیزول آثرات ضدالتهابی شدیدی دارد به طوری که 


فصل ۱۴ - غدد درون‌ریز و تولید مثل  Bou‏ 


Pi (iach & فش که‎ gall 
gece. oo یک‎ as 4 ازدیاد ترشح آلنوسترون‎ 
۱ ۳ لدوستر ونیسم و‎ I, فوق‌کلیوی‎ 
 حشرت جذب آب و سدیم ۳ یافته و‎ jb در این بیماری‎ 


پتاسیم زیاد می‌شود. 


الدو سترو نسم تانوبه 
ازدیاد i‏ آلاوسترون به دنبال اختلالات خارج از غده 
فوق‌کلیه آلدوستر ونیسم شانوبه نامیده می‌شود. تمام 


عوارضن این 357g slew‏ یه الدوش gad els) pari‏ 
فقط در Cyl‏ بیماری هیپرتانسیون وجود ندارد. 


سندرم آدرنوژنیتال 

سندرم آدرنوژنیتال به علت ترشح بیش از Jo‏ هورمون‌های 
آندروژنی از فوق کلیه ایجاد می‌شود و علایم آن در زنان 
شامل توزیع مردانه مو در بدن» کلفت‌شدن صدا بزرگ‌شدن 
کلیتوریس» ضخیم‌شدن پوست و افزایش پروتئین‌های 
عضلانی اه این اختلال در مردن تنها سبب Jud)‏ سریع 
صفات انویه جنسی و افزایش تمایلات جنسی قبل از بلوغ 
هی so‏ 


هورمون‌های درون ریز بانکراس 


لوزالمعده (پانکراس) از دو بخش تشکیل شده است: بخش 
انها به داخل دوازدهه می‌ریزد و بخش درون‌ریز که از جزابر 
pile SY‏ تشکیل شده است. polio‏ لانگرهانس از سه 
نوع سلول by dall‏ و دلتا تشکیل شده‌اند. سلول‌های بتا که ۶۰ 
درصد کل سلول‌ها را تشکیل می‌دهند. انسولین و آمیلین 
a eh‏ کی el eles‏ از teas‏ سا مارا تشک 
داده و گلوکا گون ترشح می‌کنند و سلول‌های دلتا که ۱۰ درصد 
کل la fol,‏ مکی سی‌دهت سوماتواستانین توف 
می‌کنند. سلول‌هایی به نام سلول‌های PP‏ نیز در جزایر 
pila SOY‏ وجود دارند که پلی‌پیتید پانکراسی با عملکرد 


انسولین یک هورمون پروتئینی کوچک است و از دو زنجیره 


در مورد اخیرء ote‏ آدرنال دچار آتروفی می‌گردد. اختلالات 
asc slots} ool‏ اوه تاد هس مار فر ام 
بیماری به علت کمبود آلاوسترون, کاهش بازجذب سدیم و 
اب و کاهش ترشح پتاسیم وجود دارد. همچنین به علت 
کاهش ترشح AT‏ اسیدوز به وجود می‌آید. 

علاوه بر این موارد. به علت کمبود کورتیزول اثراتی 
ایجاد می‌شود که با توجه به اثرات کورتیزول قابل پیش‌بینی 
هستند: کاهش غلظت گلوکز خون کندی آزادسازی انرژی 
(چربی و پروتئین) در بدن» ضعف عضلات بدن و ناتوانی در 
مقابله با استرس‌ها و بیماری‌های مختلف. همچنین افزایش 
ترشح ACTH‏ و به همراه آن» MSH‏ سبب رسوب لکه‌های 
ملانین در نواحی نازک پوست مثل غشاهای سخاطی و 
ma‏ تارف Se‏ یهام وه انم SEA‏ که 

تمانتاسیون ملانينی نام دارده یکی از مشخصه‌های بیماری 
a‏ ست 


سندرم کو لسینگ 

افزايش ترشح کورتیزول از قشر فوق‌کلیه سبب سندرم 
کوشینگ می‌شود. اگر سندرم کوشینگ ناشی از ترشح اضافی 
ACTH‏ از غده هیپوفیز قدامی kdb‏ به آن بیماری کوشینگ 
اطلاق می‌شود. علایم سندرم کوشینگ» بسیار زیاد است. 
زیرا در این سندرم. متابولیسم AS‏ چربی و پروتئین مختل 
می‌شود. غلظت گلوکز خون افزایش یافته و ممکن است 
سبب دیابت فوق‌کلیوی شود تجزیه ذخایر پروتئینی بدن 
سبب ضعف شدید عضلات و پوکی استخوان می‌گردد. 
سیستم آیمنی به شدت ضعیف شده و پاره‌شدن بافت‌های 
زیرجلدی به ce‏ کاهش محتوای کلاژن آنها سبب پدیدار 
شدن نوارهای ارغوانی رنگی بر روی پوست می‌شود که 
استر با نامیده ee‏ در 0 ge masses‏ از 
شکم رسوب می‌کنند به طوری که ظاهری شبیه a‏ کون 
بوفالو ایجاد می‌کنند. تجمع چربی در صورت آن را به شکل 
ماه در می‌آورد (صورت ماه مانند). AST‏ و هیر سوتیسم 
(پرمویی) نیز ممکن است در نتیجه اثر هورمون‌های 
آن دروژنی بروز نمایند. از آنجا که کورتیزول A‏ 
مینرالوکورتیکوئیدی خفیفی yh‏ بسیاری از بیماران مبتلا به 
سندرم کوشینگ به پرفشاری خون دچار می‌شوند. 
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oi‏ و فرآیندهای داخل سلولی ناشی از آن نیز نشان داده شده 


همچنین غشای سلول تحت تأثیر انسولین به اسیدهای 
آمینه. یون‌های پتاسیم و فسفات نیز نفوذپذیر می‌شود. 
انسولین اثرات آهسته‌تری را نیز اعمال می‌کند که ناشی از اثر 
آن در تحریک میزان ترجمه MRNA‏ و رونویسی از DNA‏ 
سلول‌های عضلانی در حالت استراحت به گلوکز نفوذپذیری 
کمی دارند. بنابراین بیشتر از اسیدهای چرب استفاده می‌کنند؛ 
اما پس از مصرف غذاء افزايش غلظت گلوکز خون موجب 
تحریک ترشح انسولین شده و انسولین حاصله ورود گلوکز به 
داخل سلول‌های عضللانی را تسهیل می‌کند. فعالیت عضلانی 
نیز می‌تواند ورود گلوکز به داخل سلول‌های عضلانی را به 
صورت غیروابسته به انسولین افزايش دهد. گلوکز مازاد بر 
نیاز عضله که وارد سلول‌های عضلانی شده است می‌تواند به 
شکل گلیکوژن عضلانی ذخیره شده و در موارد نیاز به گلوکز 
Ay joo‏ شده و مورد استفاده عضله قرار گیرد. 


دی‌سولفیدی تشکیل شده است که توسط پیوندهای 
دی‌سولفیدی به یکدیگر متصل شده‌اند. هورمون پیش‌ساز 
انسولین» پره‌پروهورمون انسولین است که در شسبکه 
اندوپلاسمی شکسته شده و به پروهورمون انسولین تبدیل 
مسا eee ats‏ بش رواخ بر وم امه 
پروانسولین نیز در دستگاه گلژی شکسته شده. زنجیره ) 
(پپتید اتصالی یا پپتید (C‏ از آن جدا می‌شود و هورمون 
انسولین را می‌سازد. انسولین پس ترشح به داخل خون به 
صورت غیرمتصل به پروتئین‌ها گردش می‌کند و نیمه عمر 
آن بسیار کوتاه است (۶ (ABS‏ آنزیم انسولیناز کبدی مسئول 
تخریب انسولین می‌باشد. انسولین هورمون فراوانی 
نام‌گذاری شده است. زیرا در موقع افزایش دربافت انرژی 
ترشح شده و نقش مهمی در ذخیره‌سازی انرژی در بدن دارد. 

لازم به ذکر است که پروانسولین و پپتید C‏ هیچ‌گونه 
فعالیتی ندارند. با این وجوده پپتید C‏ به یک ساختار غشایی 
که به احتمال زیاد یک رسپتور متصل به پروتئین G‏ 
می‌باشد» متصل شده و سبب فعال شدن حداقل دو سیستم 
آنزیمی سدیم- پتاسیم ATP‏ و نیتریک اکسید سنتاز 
اندوتلبالی می‌گردد. البنه تاکنون اهمیت پپنید 6 در فعال 
کردن این آنزیم‌ها مشخص نشده است. 

انسولین برای اعمال‌کردن اثرات داخل Jobe‏ ابتدا به 
گیرنده خاص خود بر روی غشای سلول متصل می‌شود. اين 
گیرنده که در JSS‏ ۱۴-۱۳ نشان داده شده است» ترکیبی از 
۴ زیر واحد است. دو زیر واحد آلفا که در خارج سلول قرار 
دارند و دو زیر واحد بتا که از غشای سلول عبور کرده و به 
داخل سیتوپلاسم می‌رسند. چون زیرواحدهای آلفا و بتا 
توسط پیوندهای دی‌سولفیدی dy‏ یکدیگر متصل هستند با 
اتصال انسولین به زیرواحدهای LAT‏ در خارج سلول, 
زیرواحدهای بتا آتوفسفوریله و فعال می‌شوند. سپس این 
زیرواحدهای فعال odd‏ یک تیروزین کیناز را فعال می‌کنند. 
تیروزین کیناز فعال شده نیز آنزیم‌های مختلف داخل سلولی 
به خصوص گروهی از آنها به نام سوبسترای رسپتور 
انسولین IRS)‏ را فعال می‌کند. IRS‏ خود dy‏ سه شکل 
IRS-2 186-1‏ و IRS-3‏ وجود دارد. 

انسولین پس از اثر بر گیرنده gS‏ نفوذپذیری plas‏ 
بافت‌های بدن (به جز بافت عصبی که برای استفاده از گلوکز, 
نیازی به انسولین ندارد) را نسبت به گلوکز افزایش می‌دهده 
خصوصاً در سلول‌های عضلانی و سلول‌های چربی. 


فصل ۱۴ - غدد درون‌ریز و تولید مثل YF‏ 


افزايش می‌دهد. سبب کاهش مصرف چربی و افزایش ذخیره 

آن می‌گردد. انسولین سبب افزایش تولید چربی در کید 

می‌شود که مکانیسم آن به Ad bo‏ زیر است: 

)- با افزایش ورود گلوکز به کبد و تبدیل آن به گلیکوژن, 
وقتی ظرفیت کبد در دخیره گلیکوژن اشباع شود مازاد 
گلوکز به اسیدهای چرب تبدیل می‌شود. 

۲ وقتی انسولین ورود گلوکز به داخل سلول‌ها را افزایش 
می‌دهد. مازاد گلوکز می‌تواند در چرخه اسید سیتریک» 
یون‌های سیترات و ایزوسیترات را تشکیل دهد. این 
یون‌ها آنزیم استیل کوآکربوکسیالاز را که نخستین مرحله 
ما ارت کل یاه هانپ 

۴ اسیدهای چرب ساخته شده در کبد به شکل 
تری‌گلیسرید وارد لیپوپروتئین‌ها شده و آنها نیز وارد 
خون می‌شوند. انسولین آنزیم لبپوپروتئین jd‏ موجود 
در دیواره مویرگ‌های بافت چربی را فعال می‌کند. این 
انزیم نیز تری‌گلیسریدها را مجدداً به اسیدهای چرب 
می‌شکند تا بتوانند جذب سلول‌های چربی شوند. 
انسولین همچنین با مهارکردن آنزیم jh‏ حساس به 

هورمون که مسئول هیدرولیز تری‌گلیسریدهای ذخیره شده 

در سلول‌های چربی cual‏ تجزیه آنها را کاهش می‌دهد. اثر 
دیگر آنسولین بر ذخیره چربی به این صورت است که ورود 
گلوکز به داخل سلول چربی را فزایش می‌دهد. گلوکز نیز در 
سلول‌های چربی به اسیدهای چرب تبدیل شده و مهم‌تر 
آنکه گلوکز ورودی موجب ساخت آلفا- گلیسروفسفات در 
سلول‌های چربی می‌شود. این ماده گلیسرول لازم برای 
ترکیب با اسیدهای چرب و ساخت تری‌گلیسرید که شکل 

اندوخته چربی است را تأمین می‌کند. بدون وجود این ماده, 

اسیدهای چرب نمی‌توانند در سلول‌های چربی دخیره شوند. 

اثرات کمیود انسو لین بر ist ye aed gale‏ 

کاهش غلظت انسولین خون به عنوان مثال در فواصل 
وعده‌های غذایی یا در Cobo‏ قندی سبب می‌شود تا مهار از 
روی آنزیم لیپاز حساس به هورمون برداشته شود. بنابراین 
این آنزیم به شدت فعال شده و سبب هیدرولیز 

تری‌گلیسریدهای دخیره شده و 

چرب و گلیسرول به گردش خون می‌شود. غلظت کلسترول و 

فسفولیییدها نیز با افزایش 

sob Gels‏ افزايش غلظت این لیییدها در غیاب 


آزادسازی مقدار زیادی اسید 


سلول‌ها را افزایش می‌دهد do‏ این صورت است که 
وزیکول‌هایی که حاوی پروتتین‌های JBL‏ گلوکز هستند. 
تحت تأثیر انسولین به سطح غشای سلول رسیده و به آن 
متصل می‌شوند و برداشت گلوکز به داخل سلول را تسهیل 
کر 

انسولین همچنین ذخیره گلوکز به شکل گلیکوژن در LS‏ 
را تسهیل می‌کند. به این صورت که اولاً با مهار آنزيم 
فسفوریلاز کبدی که مسئول تجزیه گلیکوژن می‌باشد, تجزیه 
ام و کت هار فک ها اس شرا سا 
افزایش‌دادن فعالیت آنزیم گسلوگوکیتاز AS)‏ مسئول 
فسفوریلاسیون گلوکز ورودی به سلول‌های کبدی می‌باشد)» 
برداشت گلوکز توسط سلول‌های کبدی را افزايش داده و WE‏ 
با افزایش فعالیت آنزیم سازنده گلیکوژن ( گلیکوژن سنتاز) 
ساخت این ماده را در LS‏ افزایش می‌دهد. 

حداکتر گلیکوژنی که می‌تواند در LS‏ ذخیره شود ۵ تا ۶ 
درصد وزن LS‏ بوده و حداکثر گلیکوژنی که در عضله ذخیره 
می‌شود ۲ تا ۲ درصد وزن آن است. ۱ 
عضللانی نسبت به حجم کبد بسیار بیشتر است کل IF‏ 


ذخیره شده در عضلات بدن بیشتر از گلیکوزژر 


در کبد مي‌باشد. 

در بین فواصل غذایی که غلظت گلوکز خون پایین cul‏ 
ترشح انسولین کاهش يافته و اثر مهاری انسولین بر آنزیم 
فسفریلاز که مسئول تجزیه گلیکوژن است و گلوکز فسفاتاز 
که با جداکردن فسفات از گلوکز موجبات خروج آن از سلول را 
فراهم می‌کند برداشته می‌شود. بنابراین گلیکوژن در مواقع 
گرسنگی به گلوکز تجزیه شده و گلوکز حاصله وارد خون 
یو سود 

وقتی که ظرفیت سلول‌های GAS‏ در دخیره گلیکوژن 
اشتاع olla weit‏ کلویی hb Wea‏ آنسوليم ay,‏ استتهات 
چرب تبدیل شده و از طریق لیپوپروتتین‌های بسیار کم 
چگالی (VLDL)‏ به سلول‌های چربی منتقل شده و در آنجا 
دخیره می‌شوند. 

انسولین همچنین گلوکونتوژنز (ساخت گلوکز جدید) را 
Ge‏ با کاهش‌دادن مقدار و فعالیت آنزیم‌های کبدی مورد 
نیاز برای گلوکونتوژنز, کاهش می‌دهد. 


هی اش و هي و ۴ & 4 7 
A wast‏ ین ما یر یه 


2. 4 bbl 
bet 2 eh EY ae 


انسولین به علت اینکه مصرف گلوکز را برای تولید انرژی 


۸ Glucose 


Ca*+ channel 
(open) 


ATP + K+ channel 
(closed) 


سلول‌های بتای لوزالمعده. 


هوازی به ATP‏ تبدیل می‌شود. ATP‏ تشکیل شده 
می‌بندد. کاهش خروج پتاسیم از سلول سبب دپلاریزاسیون 
سلول شده و در نتیجه کانال‌های کلسیمی ولتاژی که به 
تغییرات ولتاژ غشا حساس هستند باز می‌شوند. بنابراین 
کلسیم وارد سلول شده و موجب اگزوسیتوز وزیکول‌های 
حاوی انسولین از سلول می‌شود. برخی از اسیدهای آمینه نیز 
می‌توانند در سلول‌های by‏ متابولیزه شده و ATP‏ تولید SES‏ 
و بدین طریق ترشح انسولین را افزایش دهند. داروهای 
سولفونیل اوره که برای افزایش‌دادن ترشح انسولین در 


تذظیم ترشح انسولین 
عوامل بسیاری می‌توانند ترشح انسولین از سلول‌های بتای 
لوزالمعده Cod ly‏ تفن قرار دهند که در جدول ۱۴-۸ لیست 
شده‌اند. 

هورمون‌های گوارشی پپتید شبه گلوکا گونی- ۱ 
(GLP-1)‏ و ot»‏ انسولینوتروپیک وابسته به گلوکز 


انسولین Aine;‏ را برای ابتلا به آترواسکلروز مساعد می‌کند. 
افزايش متابولیسم چربی در سلول‌های کبدی در PLE‏ 


انسولین سبب تولید استیل‌کو در آنجا می‌شود. سپس استیل 
کوآی اضافی به صورت اسید استواستیک مترا oS‏ می‌شود. 
اسید استواستیک حاصله سپس از طریق گردش خون به 
سلول‌های محیطی رفته و در آنجا دوباره به استیل ToS‏ تبدیل 
شده و صرف تولید انرژی می‌شود. فقدان انسولین سبب 
کاهش مصرف استواستیک در بافت‌های محیطی می‌شود. 
بنابراین از یک طرف افزایش تولید این ماده و از طرف دیگر 
کاهش مصرف cs)‏ غلظت ۳ را در خون افزایش می‌دهد. 
مقداری از اسید استواستیک نیز در خون به استون و اسید bey‏ 
هیدروکسی بوتیریک تبدیل می‌شود. به مجموع این سه 
ماده اجسام کتوني گفته می‌شود و افزايش غلظت آنها در 
خون کنوز نام دارد. 


آثر انسولین بر متابولیسم پروتئین 
انسولین ذخیره پروتئین‌ها را در سلول افزايش می‌دهد و اين 
کار Gros I,‏ به واسطه افزایش‌دادن ورود اسیدهای آمینه (به 
خصوص والین» oma‏ ایزولوسین» تیروزین و فنیل‌آلانین) 
بهداغل سول تحریک ترجمه gMRNA‏ رونویسی از 
DNA‏ جهت ساخت پروتئین» مهار تجزیه پروتئین‌ها و 
کاهش میزان گلوکونوژنز اعمال می‌کند. از آنجا که در فرآیند 
گلوکونئوژنز بیشتر گلوکز از اسیدهای آمینه ساخته می‌شود, 
سرکوب گلوکونتوژنز باعث bas‏ اسیدهای dined‏ و ذخایر 
پروتئینی بدن می‌شود. بنابراین فقدان آنسولین منجر به 
نکن مهمی که در رد با آثر پروتئین hs IRS‏ 
وجود دارد این است که وجود انسولین برای پیشبرد اثرات 
هورمون رشد در افزایش رشد بافت‌های بدن ضروری است و 
بدون وجود آن. هورمون رشد by Bi‏ باعث هیچگونه رشدی 


نمی‌شود. 
مکانیسم ترشح انسولین 


مکانیسم ترشح انسولین در شکل ۱۴-۱۴ آمده است. گلوکز 
پس از ورود به سلول‌های بتای پانکراس از طریق ناقل 
گلوکز ۳ {GLUT-2)‏ طی مراحل گلیکولیز و یا | کسیداسیون 


فصل ۱۴ - غدد درون‌ریز و تولید مثل ۰ ۳۴۳ 
تاک se‏ شون مت کار کون lous‏ تیه رگ 
cs‏ باه که ارب ابیت Biel‏ تک ده 26d)‏ 

گلوکاگون با وادارکردن سلول‌های کبدی به تحجزیه 
گلیکوژن (گلیکوژنولیز) و ساختن گلوکز جدید از اسیدهای 
امینه (گلوکونئوژنز) غلظت گلوکز خون را افزایش می‌دهد 
گلوکاگون از طریق یک سلسله وقایع ابشاری که در آن تولید 


یک مکانیسم تقویت‌کننده اثرات گلوکاگون می‌باشد. موجب 

تجزیه گلیکوژن سلول‌های CLS‏ می‌شود. بدین صورت که: 

1 گلوکاگون, آنزیم آدنیلیل سیکلاز را در غشای سلول‌های 

کبدی فعال می‌کند. 

که سبب ساخت CAMP‏ می‌شود. 

که پروتئین تنظیم‌کننده پروتئین کیناز را فعال می‌کند» 

که پروتئین کیناز را فعال MS ico‏ 

که فسفوریلاز 9 کیناز را فعال می‌کند» 

که فسفوریلاز ‏ را به فسفوریلاز a‏ تبدیل می‌کنده 

که تجزیه گلیکوژن به گلوکز - ۱ - فسفات را پیش 

زد 

۸ که بعداً دفسفوریله می‌شود و گلوکز از سلول‌های کبد آزاد 
یی کر ده 


< ) b> مد‎ 4 x 


i ee Dna رسد‎ 
J 


سایر اثرات گلوکاگون که در غلظت‌های بالای آن ایجاد 
می‌شوند شامل افزایش دادن اسیدهای چرب آزاد پلاسما به 
واسطه افزایش تجزیه چربی‌ها (توسط فعال‌کردن لیپاز 
سلوهای چربی) و مهار ذخیره‌سازی تری‌گلیسریدها در کبد 
می‌باشد. غلظت‌های بسیار بالای گلوکاگون سبب افزایش 
قدرت آنقباضی قلب. افزایش جریان خون برخی از بافت‌ها به 
ویژه کلیه‌ها» افزايش ترشح صفرا و مهار ترشح اسید معده 
می‌گردد. 


فزایش غلظت کلرکز ۷ اتری که بر ترشح انسولین 
دارده ترشح گلوکاگون را کاهش داده و کاهش غلظت گلوکز اثر 
عکس دارد. افزايش اسیدهای آمینه پلاسما (به خصوص 
OY!‏ و آرژنین) همانند اثر بر ترشح انسولین» ترشح 
گلوکا گون را نیز افزایش می‌دهند. عامل دیگری که بر ترشح 
گلوکاگون pT‏ افزایشی دارده ورزش‌کردن است 


ب ose‏ 
کاهش گلوکز OF‏ 
ناشتایی 


2 مس سس‎ POA 


ee 


افزایش ترشح ان ۱ 
افزایش گلوکز خون 
افزايش اسیدهای چرب آزاد خون 
افزايش اسیدهای آمینه خون سوماتواستاتین 
هورمون‌های گوارشی (گاسترین؛ فعالیت 0 - آدرنرژیک 
کوله سیستوکینین» سکرتین؛ پپتید لپتین 
مهاری معده) 
گلوکاگون, هورمون رشد. کورتیزول 
تحریک پاراسمپاتیکی, استیل‌کولین 
تحریک /- آدرنرژیک 
مقاومت به انسولین, چاقی 
داروهای سولفونیل آوره 
(گلیبورید. تالبوتامید) 


در پاسخ به افزایش گلوکز خون را تقویت می‌کنند. 


gO) کر نو شند‎ S یسم‎ gals Oui ge 


ed ‘pe سیب‎ 


زمانی که ِ خون al iat Yb.‏ ت fea‏ شده و 

گلوکز خون, ترشح انسولین نیز کاهش یفته و در این حالت 
چربی‌ها به جای کربوهیدرات‌ها مصرف می‌شوند. این 
و عمدتاً وابسته به غلظت گلوکز خون می‌باشد. چهار هورمون 
دیگر نیز tae‏ در وی مکانیسم نفش soaks Oar fe‏ 


۹ a * و شم زر و‎ OB 
ول. اپی‌نقر بر , و کلوکا گون‎ ped هو ز مون ر شش شور ر‎ 


هورمون رشد و و کورتیزول در پاسخ به کاهش غلظت 
گلوکز خون ترشح شده و هم زمان مصرف سلولی گلوکز را 
مهار کرده و مصرف چربی را افزایش می‌دهند. اپی‌نفرین با 
اثر تحریکی‌ای که هم بر گلیکولیز و هم بر لیپولیز دارد 
غلظت گلوکز و چربی را با هم افزایش می‌دهد اما افزایش 
اسیدهای چرب از نظر (aS‏ بسیار بیشتر از افزایش گلوکز 
حون تا 


(a> ترشح شده 9 0 ثراتی‎ or آفای‎ Han 


۰ افزايش گلوکز خون. فشار اسمزی زیادی در ale‏ خارج 
سلولی ایجاد کرده و با خارج کردن آب از سلول‌ها موجب 
دهیدراسیون آنها می‌شود. 

۲ غلظت بالای گلوکز موجب دفع گلوکز از راه ادرار 
می‌گردد. 

۴ دفع گلوکز از ادرار موجب دیورز اسمزی در کلیه‌ها و 
افزايش abo‏ مایعات و الکترولیت‌های بدن می‌شود. 

۴ افزایش بلند مدت غلظت گلوکز خون موجب آسیب 
بسیاری از بافت‌هاء به ویژه عروق خونی می‌گردد. 


دیابت قندی 
دیابت قندی (Diabetes Mellitus)‏ پیماری‌ای است که با 
اختلال در متابولیسم کربوهیدرات» چربی و پرونتین مشخص 
می‌گردد و به دو نوع تقسیم می‌شود: 
)» دیابت نوع LET‏ دیابت GRE‏ وابسته به انسولین 

(IDDM)‏ که ناشی از فقدان ترشح انسولین است. 
۲ دیابت eg‏ یا Cubs‏ قندی غیروابسته dy‏ انسولین 

(NIDDM)‏ که بر 31 کاهش حساسیت بافت‌های هدف 

به انسولین (مقاومت به انسولین) ایجاد می‌شود. 

cubs‏ نوع ede aT‏ آسیب سلول‌های بتای لوزالمعده 
ایجاد شده و از آنجا که اغلب از حدود سنین ۱۴ سالگی شروع 
می‌شود. به آن دیابت قندی جوانان می‌گویند. یکی از 
عوارضی که در این نوع از دیابت ایجاد می‌شود. افزایش 
غلظت گلوکز خون است که اين امر همان طور که US‏ نیز 
گفته شد سبب افزايش دفع گلوکز از oly‏ ادراره دهیدراسیون 
سلول‌ها و آسیب بافتی مانند نوروپاتی محیطی و اختلال 
عملکرد سیستم عصبی اتونوم. هیپرتانسیون ناشی از آسیب 
کلیوی و آترواسکلروز ناشی از اختلال متابولیسم چربی 
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همچنین چون بافت‌ها قابلیت استفاده از گلوکز را در 
OLE‏ انسولین ندارنده به جای گلوکز از چربی‌ها استفاده 
می‌کنند. افزایش مصرف چربی در بافت‌ها موجب افزایش 
تولید اجسام کتونی (اسید استواستیک» اسید بتا- هیدروکسی 
بوتیریک و استون) و ورود آنها به خون و ایجاد اسیدوز 
متابولیک می‌گردد. برای جبران این نوع از اسیدوز, تعداد 
تنفس افزايش AL,‏ (جهت دفع دی‌اکسیدکربن) و دفع 
بی‌کربنات از کلیه‌ها کاهش می‌یابد. کاهش PH‏ خون به 
Soul‏ از ۷ سبب کمای اسیدوزی و حتی مرگ می‌گردد. 


سوماتواستاتین 
سوماتواستاتین (Somatostatin)‏ که از سلول‌های دلتای 
جزایر لانگرهانس ترشح می‌شود سبب مهار ترشج انسولین 
و گلوکاگون از جزایر لانگرهانس شده و همچنین تحرک 
معده» دوازدهه و کیسه صفرا و ترشح و جذب مواد غذایی را 
در دستگاه گوارش کاهش می‌دهد. بنابراین سوماتواستاتین در 
طولانی‌کردن دوره‌های زمانی جذب خونی عناصر غذایی 
بسیار مهم است. 

افزایش گلوکز خون» اسیدهای آمینه. اسیدهای چرب و 
چند هورمون گوارشی آزاد شده از بخش‌های فوقانی دستگاه 
گوارش, ترشح سوماتواستاتین را افزایش می‌دهند. 


گلوکز خون یک فرد طبیعی در حالت ناشتا ۸۰ تا ٩۰‏ میلی‌گرم 
در ۱۰۰ میلی‌لیتر است. این مقدار پس از صرف IE‏ ممکن 
است به ۱۲۰ نا We‏ میلی‌گرم در ۱۰۰ میلی‌لیتر برسد اما 
خوشبختانه ظرف ۲ ساعت توسط سیستم‌های فیدبکی 
تنظیم گلوکز خون به حد طبیعی برمی‌گردد. در مواقع فقدان 
گلوکز (بی‌غذایی)» گلوکونتوژنز sas‏ گلوکز مورد نیاز را تأمین 
می‌کند. 

کبد در تنظیم غلظت گلوکز خون نقش مهمی دارد زیرا 
می‌تواند پس از صرف غذاء گلوکز اضافی را به شکل گلیکوژن 
در خود ذخیره AS‏ و در مواقع کاهش CASE‏ گلوکز خون» آن را 
به خون باز گرداند (عملکرد بافری کبد در تنظیم غلظت 
گلوکز خون). مکانیسم تنظیمی دیگر ترشح آنسولین در 
جربان افزایش غلظت گلوکز خون و ترشح گلوکاگون در زمان 
کاهش غلظت آن است که این هورمون‌ها به نوبه خود غلظت 
گلوکز خون را به حد طبیعی باز می‌گردانند. همچنین در مواقع 
هیپوگلیسمی (کمبود گلوکز خون)» ترشح هورمون‌های 
اپی‌نفرین» کورتیزول و هورمون رشد افزایش می‌یابد. 
اپی‌نفرین با افزایش‌دادن تجزیه گلیکوژن کبد و آزادسازی 
گلوکز از آن و کورتیزول و هورمون رشد با کاهش‌دادن مصرف 
گلوکز توسط بافت‌هاء غلظت گلوکز خون را افزایش می‌دهند. 

اهمیت تنظیم غلظت گلوکز خون در حد طبیعی این 
است که بافت‌هایی مانند مغزء شبکیه و اپی‌تلیوم زایای گنادها 
ys‏ می‌توانند از گلوکز به عنوان ماده غذایی استفاده کنند و 
قادر به استفاده از اسیدهای چرب نیستند. ثانیاً به دلایل زیر 


گلوکز نباید به بیش از حد طبیعی افزایش sob‏ 


فصل ۱۴ - Sat‏ درون‌ریز و تولید متل ۳۳۵ 


Cobos‏ را تشکیل می‌دهد و در سنین بالا ایحاد می‌شود 
عوامل ایحادکننده مقاومت به انسولین در این نوع از Cabs‏ 
ویژگی‌های دیابت نوع ]1 و تفاوت آن با دیابت نوع ] د 
جداول ۱۴-۹ و ۱۳-۱۰ آمده‌اند. 

برای درمان دیابت نوع IT‏ تزریق منظم انسولین 
استفاده می‌شود اما در درمان دیابت نوع dE‏ اولویت تجویز 
داروهایی است که حساسیت به انسولین را زیاد می‌کنند 
(تیازولیدین‌دیون‌ها)» اما با اين حال از داروهایی که تولید 
گلوکز را در AS‏ مهار می‌کنند (مانند متفورمین)» داروهایی که 
باعث تحریک ترشح انسولین می‌شوند (سولفونیل اورهها) و | 
حتی انسولین نیز استفاده می‌شود. 


فیزیولوژی تشخیص دیابت قندی 

تشخیص Cobos‏ قندی عبارت است از سطح گلوکز ناشتای 
خون بالاتر از ۱۱۰ میلی‌گرم در ۱۰۰ میلی‌لیتر, دفع گلوکز از 
ادرار و تنفس استونی. چون در دیابت» سطح استون خون به 
cde‏ افزايیش متابولیسم چربی VO‏ می‌رود» استون از طریق 
تنفس دفع شده و بوی آن در تنفس بیمار استشمام می‌گردد. 
آزمون دیگر برای تشخیص دیابت قندی» آزمون نحمل 
گلوکز (GTT)‏ است. به این صورت که به یک فرد ناشتا یک 
گرم گلوکز به آزای هر کیلوگرم وزن بدن او می‌دهند. در 
صورتی که آن Yared‏ طبیعی باشد» گلوکز خون تا L We‏ 
۰ میلی‌گرم در هر ۱۰۰ میلی‌لیتر افزایش می‌یابد و ظرف 
دو ساعت به حد طبیعی برمی‌گردد. اما در افراد Wire‏ به 
cubs‏ غلظت گلوکز خون پس از مصرف گلوکز به بالاتر از 
۰ میلی‌گرم در ۱۰۰ میلی‌لیتر افزايش یافته و ظرف ۴ تا ۶ 
ساعت به حد کنترل برمی‌گردد. 


شوک انسولینی معمولا به علت افزایش ترشح انسولین بر اثر 
آدنوم جزایر لانگرهانس به وجود می‌آید. در این حالت» 
غلظت گلوکز خون dy‏ سرعت کاهش بافته و phe‏ دسترسی 
سیستم عصبی به گلوکز Gage‏ سندرم شوک انسولینی 
می‌شود. کاهش غلظت گلوکز خون به کمتر از ۵۰ تا ۷۰ 
میلی‌گرم در ۱۰۰ میلی‌لیتر سبب افزايش فعالیت عصبی به 
شکل لرزش و تعریق می‌شود و کاهش غلظت آن به زیر ۲۰ 
تا ۵۰ میلی‌گرم در ۱۰۰ میلی‌لیتر سبب تشنجات کلونیک و 
بیهوشی می‌گردد. با کاهش غلظت گلوکز به کمتر از این 


ل ۱۳۰٩‏ برخی از دلایل ایجاد مقاومت به انسولین. 


#گلوکوکورتیکوئید اضافی (سندرم‌کوشینگ يا درمان با استروئید) 

9 هورمون رشد اضافی (آکرومگالی) 

8 بارداری, دیابت حاملگی 

9 بیماری تخمدان پلی‌کیستیک 

@ لیپودیستروفی (اکتسایی ی ژنتیکی؛ همره با تجمع چربی د رکبد) 

۵ اتوآنتی‌بادی‌های گیرنده انسولین 

@ موتاسیون‌های گیرنده انسولین 

@ موتاسیون‌های رسپتور فعال کننده پرولیفراسیون پروگزیزومی گام 
(PPARY)‏ 

© موتاسیون‌های ایجادکننده چاقی ژنتیکی (مثللاً موتأسیون گیرنده 
ملانوکورتین) 

@ هموکروماتوز (یک بیماری ارثی که موجب تجمع بافتی آهن می‌شود) 


جدول ۱۳-۱۰ ویژگی‌های بالینی مبتلایان به دیابت قندی نوع ]و 
نوع I‏ 

تظاهرات نوع I‏ 
معمولاً زیر ۲۰ سال 
کم (تحلیل رفته) 
تا طبیعی 


کم یا صفر 


نوع I‏ 
معمولا بالای ۲۰ سال 
چاق 


سن شروع 
وژن بدن 
نیو لین LSI‏ طنبیعی تا بالا (در ابتدای 
بیماری) 

بالاء مقاوم به سرکوب 

بالا 

کم 

کاهش وزن» تیازولیدین 


گلوکاگون پلاسما بالاء قابل سرکوب 
گلوکز پلاسما بالا 

حساسیت به انسولین طبیعی 

انسولین 


درمان 
دیون‌هاء مت‌فسورمین» 


با 


همچنین افزايش تجزیه پرونئین‌ها در CLE‏ انسولین 
موجب تحلیل‌رفتن شدید بافت‌های بدن می‌گردد. در این 
حالت» فرد با وجود اینکه مقدار زیادی MLE‏ می‌خورد 
(پلی‌فازی)» از کاهش سریع وزن و آستنی (کمبود انرژی) رنج 
می‌برد. 

Cubs‏ نوع TT‏ ناشی از مقاومت بافت‌ها نسبت به اترات 
انسولین است. این نوع از دیابت حدود ٩۰‏ درصد کل انواع 


هیپوکلسمی سبب افزایش تحریک‌پذیری سیستم عصبی 
انقباض SWI‏ در عضلات دست که ناشی از کاهش غلظت 


افزايش غلظت کلسیم خون به بالاتر از حد طبیعی سبب 
تضعیف سیستم عصبی و کندشدن رفلکس‌های عصصبی» 
کاهش فاصله QT‏ در 5 قلب بی‌اشتهایی و پبوست (به علت 
تضعیف قابلیت انقباضی عضلات جدار دستگاه گوارش) 


می‌شود. 
wis‏ و دفع کاسیم و فسفات 


روزانه ۱۰۰۰ میلی‌گرم کلسیم و فسفات خورده می‌شود. از این 
میزان ۳۵۰ میلی‌گرم کلسیم از لوله گوارش جذب شده و بقیه 
دفع می‌شود. به علاوه» ۲۵۰ میلی‌گرم کلسیم نیز از مخاط 
روده به داخل روده ترشح شده و دفع می‌شود. بنابراین» جذب 
کلسیم ۰ درصد مقدار خورده شده است؛ اما تمامی فسفات 
خورده شده به غیر از مقداری که در ترکیب با کلسیم جذب 
نشده در مدفوع دفع می‌گردد» جذب خون می‌شود. 

۰ درصد از کلسیم خورده شده از oly‏ ادرار دفع می‌شود. 
۱ درصد کلسیمی که به پروتئین‌های پلاسما متصل است 
نمی‌تواند از گلومرول‌های کلیه فیلتره شود. به طور کلی VA‏ 
درصد کلسیم فیلتره شده از توبول‌های کلیوی بازجذب 
می‌شود. ٩۰‏ درصد از این کلسیم در توبول‌های پروگزیمال 
قوس هنله و اوایل توبول دیستال بازجذب می‌شود. سپس در 
shal‏ توبول دیستال و اوایل مجاری جمع‌کننده. بازجذب 
۰ درصد باقی‌مانده به طور انتخابی صورت می‌گیرد که بسیار 
به غلظت کلسیم خون بستگی دارد. بدین صورت که زمانی 
که غلظت کلسیم خون پایین است بازجذب کلسیم در این 
بخش‌ها افزايش tub ce‏ و بالعکس. 

فسفات از طریق یک مکانیسم لبریز بازجذب می‌شود 
(فصل ۵ بدین صورت که هنگامی که غلظت فسفات در 
توبول‌ها از ۱ میلی‌مول در لیتر بیشتر شود فسفات اضافی 
دفع می‌شود اما تا مقادیر کمتر از ۱ میلی‌مول در td‏ تمامی 
Gland‏ بازجذب می‌شود. 


مقدار تشنجات از بین رفته و تنها وضعیت LS‏ باقی می‌ماند. 
تفاوت کمای ناشی از فقدان انسولین و کمای ناشی از افزایش 
غلظت انسولین (کاهش گلوکز خون یا هیپوگلیسمی) این 
سریع و عمیق کمای دیابتی وجود ندارد. 


LF ay Sl هورمون‎ 
D لس و فسفات» ویتامین‎ AS 


| یون کلسیم مایع خارج سلولی تنها در حدود ۰/۱ درصد کلسیم 
ae‏ بدن I,‏ تشکیل می‌دهد. در حدود ۱ درصد کلسیم در داخل 
سلول‌ها بوده و بقیه در استخوان‌ها ذخیره می‌شود. غلظت 
کلسیم خارج سلولی به طور بسیار دقیقی توسط مکانیسم‌های 
ویژه‌ای تنظیم می‌شود. حدود ۸۵ درصد فسفات بدن نیز در 
استخوان‌ها ذخیره شده است» ۱۴ تا ۱۵ درصد آن در داخل 

کلسیم در داخل پلاسما به سه JSS‏ موجود است: ۱) در 
حدود ۴۱ درصد (۱ میلی‌مول در لیتر) آن به صورت ترکیب با 
پروتئین‌های پلاسما است که از طریق GLEE‏ عروق قابل 
انتشار نیست» ۲( در حدود ٩‏ درصد کلسیم (۰/۲ میلی‌مول در 
لیتر) قابل انتشار از غشای مویرگ‌ها بوده اما به مواد آنیونیک 
پلاسما و gle‏ میان بافتی (مانند سیترات و فسفات) متصل 
در داخل پلاسما هم قابل انتشار از Gute‏ عروق و هم بونیزه 
است. همین نوع از کلسیم است که در فرآیندهای 
فیزیولوژیک نقش دارد و به طور کلی غلظتی در حدود ۱/۲ 
میلی‌مول در لیتر U)‏ ۲/۴ میلی‌اکی‌والان در pid‏ چون کلسیم 
دو ظرفیتی است) دارد. 

فسفات پلاسما نیز عمدتاً به دو شکل است: 11۳02 و 
HPO,‏ غلظت ۳۳02 در حدود ۵ ply‏ 4 است. 
زمانی که ele pH‏ خارج سلولی بیشتر اسیدی می‌شود 
افزايش نسبی در غلظت 1۳04 و کاهش نسبی در غلظت 
HPO,”‏ رخ می‌دهد که عکس حالتی cul‏ که در جریان 
قلیایی شدن مایع خارج سلولی ایجاد می‌شود. غلظت متوسط 
فسفات خون ¥mg‏ در دسی‌لیتر است. 


nev ۲ ae و‎ 230995 + Jae - Ba! Toe 


استخوان پدید می‌آورند. 


وین 5 تاد ولاز ee‏ ترشح 2 کلاژن 
(مونومرهای کلاژن) و ماده زمینه‌ای توسط سلول‌های 
استخوا ن‌ساز با استئوبلاست‌ها است. مونومرهای کلاژن به 
سرعت پلیمریزه‌شده و فیبرهای کلاژن را تشکیل می‌دهند. 
به ترکیب فیبرهای کلاژن با ماده زمینه‌ای» استئونید اطلاق 
می‌شود که یک بافت غضروف مانند است. به محض تشکیل 
استگویید. استئوبلاست‌ها در آنها به دام می‌افتند و سلول 
استخوانی با استئوسیت را می‌سازند. سپس کلسیم و فسفات 
در این سلول‌ها رسوب کرده و بلورهای هیدروکسی آپاتیت را 
می‌سازند و بافت استخوانی کامل می‌شود. 


Jols‏ کلسیم استخوانی 

استخوان می‌تواند در مواقع کمبود کلسیم خون, کلسیم را آزاد 
کرده و آن را وارد خون نماید و بالعکس, در مواقع افزایش 
کلسیم خون» کلسیم را به خود جذب می‌کند و از افزايش 
غلظت آن در مایع خارج سلولی جلوگیری می‌کند. بنابراین 
استخوان به عنوان نوعی بافر کلسیم عمل می‌کند. اما کل 
کلسیم استخوان قابل تبادل با مایع خارج سلولی نیست بلکه 
تنها ۰/۴ تا ۱ درصد کل کلسیم استخوان چنین قابلیتی دارد 
که a‏ آن کلسیم LE‏ تبادل اطلاق می‌شود. کلسیم قابل 
تبادل تا حد بسیار کمتری در سلول‌های گوارشی و کبد نیز 
وجود دارد. 

7 فعالیت استئوکلاستی و جذب استخوانی را 
را کرو تا تفیل رها اک رود 
PTH‏ هستند. بنابراین PTH‏ ابتدا استکوبلاست‌ها را تحریک 
می‌کند. سپس استئوبلاست‌ها دو نوع پرونئین تولید می‌کنند 
که با اثر بر استئوکلاست‌هاء آنها را فعال Sig sale‏ 


"ya 9 2‏ 1 استئوبلاستب بار تند : شک صعال شسسشفشر 8 
KE tee re var‏ ۳ 
رسیتوری قفاکتور هسته‌ای KL) BOGUS‏ 


se LB oe ۰ on 
هك میده۵ می‌شود و تست ر‎ 


IMEC SE) jig Ste i wi محرک‎ 
RANK با اتصال به رسینور خود موسوم به‎ RANKL 


بسر روی پرواستئوکلاست‌هاء سبب تبدیل آنها به 
اتتشوکللاست‌های Sb‏ م موی ۱0۵۳ با اسان 


رسیتورهای خود بر روی سطح استئوکلاست‌هاء اثر مشابهی 


است. به "۳ i‏ ۰ درصد وزن یک استخوان متراکم را 
ماتریکس و ۷۰ درصد آن را املاح تشکیل می‌دهند. ٩۰‏ تا 
۵ درصد ماتریکس استخوانی را فیبرهای کلاژن و باقی آن 
را ماده ژمینه تشکیل orld‏ است. ماده dire;‏ که به رسوب 
الاح pel‏ کدکه منکن از مایم شارم ی yc‏ با 
پروتئوگلیکان‌ها به خصوص کندروئیتین سولفات تشکیل 
ial oh‏ فراع GAS‏ نبیر Nye ace‏ تساه RES‏ 
استخوان هستند و مانع از ایحاد پارگی در استخوان می‌شوند. 

اقلا وان که از کی و قیفانه ‏ کیان شتوانده 
به JSS‏ بلورهای هیدروکسی آپاتیت در استخوان رسوب 
می‌کنند و مسئول استحکام فشاری استخوان هستند. فرمول 
بلورهای هیدروکسی آپاتیت به شکل زیر است: 


Cajo(PO4)6(OH)2 


یون‌هایی مانند منیزیوم» سدیم» پتاسیم و کربنات نیز در 
بین املاح استخوانی وجود دارند. 

چرا یون‌های کلسیم و فسفات در مایع خارج سلولی 
رسوب نمی‌کنند؟ علت این امر وجود مهارکننده‌هایی (مانند 
غلظت‌های فوق اشباع این یون‌ها مانع از رسوب آنها 
می‌شوند. پیر وفسفات که توسط آوستئوبلاست‌ها نرشح 
می‌شود. از کریستالی شدن هیدروکسی آپاتیت و کلسیفیه 
شسدن استخوان‌ها جلوگیری می‌کند. سه ماده که از 
استئوبلاست‌ها ترشح Nob oo‏ در تنظیم غلظت پیروفسفات 
نقش دارند: ۱) آلکالین فسفاتاز غیراختصاصی بافتی 
a_S(TNAP)‏ باتجزیه کردن بیروفسفات باعث 
سر را pod‏ وفسفاتاز توکلئو تبدی | (NPPI)‏ و ۳۲ 
پروتئین انکیلوز A S(ANK)‏ هر دو مادهٌ cy Sl‏ سطوح 
پیروفسفات I,‏ آفزایش می دهند. نقصان 1 ۳۳ و >1ل(ظ۸ 


فسفودی| 


سبب کلسیفیکاسیون بیش از حد استخوان‌ها می‌شود. در 
شرایط غیرطبیعی stile‏ آترواسکلروز و در بافت‌های در JE‏ 
دژنرسانس (تخریب) يا در لخته‌های کهنه خون به علت 
اینکه غلظت این مهارکننده‌ها کاهش می‌یابنه کلسیم و 
فسفات در آن قسمت‌ها رسوب می‌کنند و بافتی شبیه به 


Epiphyseal line 


Magnified 
section 


Haversian 
canal 


Epiphyseal line 


کل ۱۶ ار شاکوان استخکو ان 


استخوان شده و با ترشح چندین نوع اسید (مانند اسید 
سیتریک و اسید لا کتیک)» املاح استخوانی را حل می‌کنند. 
خود سلول‌های استئوکلاستی با فا گوسیته کردن و حل‌کردن 
ذرات ریز ماتریکس و بلورهای استخوانی» محصولات ایحاد 
شده ly‏ به درون خون آزاد می‌ساز ند. 

به طور کلی استخوان به همان میزانی که توسط 
ساخته می‌شود و بنابراین کل 0355 استخوانی ثابت باقی 
می‌ماند. استئوکلاست‌ها ابتدا با جذب استخوان» سبب حفر 
تونلی در استخوان می‌شوند. سپس استئوبلاست‌ها استخوان 
داخلی حفره می‌نشانند تا bales‏ تونل پر شود. اما با رسیدن به 
ناحیه‌ای از استخوان که yore fore‏ عروق خونی است. 
استخوان‌سازی متوقف می‌شود. به این کانال تشکیل شده که 
عروق خونی از داخل آن عبور می‌کنند JUS‏ هاورسی گفته 
می‌شود. به هر ناحیه از استخوان که به این صورت تشکیل 
می‌شود یک اسنئون (Osteon)‏ گفته می‌شود (شکل 
۱۴-۶). 

شکل‌گیری و جذب استخوان چندین عملکرد مهم 
بار وارده به آن تنظیم می‌شود. دوم آنکه JSS‏ استخوان نیز 


Preosteoclasts 


Osteoclast 


Acid secretion 
Lysosome 


PTH 
Vitamin D 


استئوبلاست‌هاء فا کتور دیگری نیز تولید می‌کنند AS‏ 
موسوم به آستئوپروتگرین (OPG)‏ یا فاکتور مهاری 
اوستئوکلاستوژنز (OCIF)‏ می‌باشد. 0۳0 با اتصال به 
RANKL‏ و جلوگیری از وااکنش آن با رسپتور RANK‏ 
گلوکوکورتیکوئیدها با فزایش دادن تولید g RANKL‏ کاستن 
از تولید OPG‏ فعالیت استئوکلاستی و جذب استخوانی را 
افزايش می‌دهند. برعکس» هورمون استروژن با تحریک 
تولید 0۳ از جذب استخوان جلوگیری می‌کند. به همین 
دلیل برای درمان پوکی استخوان در زنان یائسه و در برخی از 
بیماران مبتلا به سرطان استخوان. از داروهایی استفاده 
جذب استخوان توسط اوستئوکلاست‌ها را نشان می‌دهد. 


استخوان به طور دایم توسط استئوبلاست‌ها که بر روی 
سطح استخوان قرار گرفته‌اند ساخته می‌شود و توسط 
استئوکلاست‌ها که سلول‌های بزرگ فا گوسیت‌کننده و چند 
هسته‌ای هستند جذب می‌شود. استئوکلاست‌ها با ترشح 
آن_زیم‌های پروتئولیتیک موجب حل‌شدن ماتریکس آلی 


a aa درون‌دیز و‎ Jue - aM ah 
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۷ فعال‌شدن ویتامین 9D3‏ تشکیل ۱ و ۲۵ - 
ق هتتترو کشیی کو له jaa‏ ول ی تفش ویعامین در کتترل قلظیت 
fe let‏ 


ibition 


rs مضه‎ 


رسپتور رتینوئّید # کمپلکسی تشکیل می‌دهد که قادر به 
اتصال به DNA‏ می‌باشد. پس از cyl flail‏ کمیلکس به 
DNA‏ رونویسی از ژن‌ها تحریک می‌گردد. البته در مواردی 
هم رونویسی از برخی ژن‌ها مهار می‌شود. 


po‏ ر 9 wa 3D (oli‏ کنخ و فسفات از 
روده‌ها 

JL JSS‏ ویتامین D‏ جذب کلسیم از روده‌ها را Free‏ به 
واسطه افزایش‌دادن پروتئین متصل شونده به کلسیم در لبه 
برسی سلول‌های آپی‌تلیال روده که کلسیم را وارد سلول 
JL gl‏ روده می‌کند. افزایش می‌دهد. کلسیم جذب شده نیز 
سپس از غشای قاعده‌ای جانبی سلول‌های روده‌ای به واسطه 
اتتشار تسهیل شده وارد خون می‌شود. همچنین ۱ و ۲۵ - 
دی‌هیدروکسی ک وله ک لسیفرول با افزایش‌دادن ساخت 
6 فعال شونده با کلسیم در لبه برسی سلول‌های 
اپی‌تلیال روده و ساخت نوعی فسفاتاز قلیایی در سلول‌های 
ایی‌تلیال» جذب روده‌ای کلسیم را افزایش می‌دهد. 


مطابق با الگوهای استرس تغییر می‌کند و سوم اینکه 
استخوان شکننده و ضعیف قدیمی به سرعت با استخوان 
جدید جایگزین می‌شود. تشکیل استخوان متناسب با میزان 
بار فشاری است که استخوان باید تحمل کند. بنابراین 
منطقی است که استخوان‌های ورزشکاران ضخیم‌تر از 
استخوان افراد عادی باشد و یا پی‌تحرک ماندن اندام شکسته 
در گچ موجب آتروفی استخوان گردد. 

کی توا رد کف موی اف اور Bah euch‏ 
استئوبلاستی و حتی ساخت استئوبلاست‌های جدید از 
سلول‌های استخوان‌ساز Ly‏ استئوپروژنیتور می‌شود 
شکستگی استخوان است. با شکستن استخوان, در زمان 
کوتاهی, توده بزرگی از بافت استخوانی و ماتریکس آلی 
استخوان تازه» و به دنبال آن در مدت کوتاهی رسوب املاح 
کلسیم در بین دو انتهای ie‏ استخوان تشکیل می‌ شود 
که به آن کال (Callus)‏ می‌گویند. 


ین 7 
ویتامین (نقش بسیار مهمی در متابولیسم کلسیم دارد که در 
ادامه خواهد آمد. D cycling‏ برای اينکه بتواند اثرات خود را 
اعمال JSS a ub lal us‏ فعال خود در sul‏ مهم‌ترین 
شکل ویتامین D‏ ویتامین D3‏ یا کوله کلسیفرول است که بر 
اثر تابش اشعه فرابنفش خورشید از ۷ - دهیدروکلسترول در 
اف هس قوش اک NEV‏ شرف ور 
فعال‌شدن کوله کلسیفرول تبدیل آن به ۲۵ - هیدروکسی 
کوله کلسیفرول در LT‏ است. این ماده خود یک اثر فیدبکی 
مهاری بر واکنش فوق دارد و در غلظت‌های بالا مانع از تولید 
بیش از حد ۲۵ - هیدروکسی کوله کلسیفرول می‌شود. ۲۵ - 
ae ~ ine‏ در توبول‌های پروگزیمال کلیه به 
و ۲۵ - دی‌هیدروکسی کوله کلسیفر Sg‏ تبدیل می‌شود که 
ین i als‏ از ویثامین D‏ می‌باشد. در شکل ۱۴-۱۷ 
توجه کنید که پاراتورمون که خود به علت کاهش غلظت 
کلسیم خون به وجود hal co‏ تبدیل ۱ و ۲۵ - دی‌هیدروکسی 
کوله کلسیفرول را تقویت کرده و ویتامین 3 فعال بیشتری 
تشکیل می‌شود. ۱ و ۲۵ — دی‌هیدروکسی کوله کلسیفرول نیز 
تا اتف دادن Sieh l,‏ رای امتگوای و وی اس 
غلظت آن را در خون تا حد طبیعی بالا می‌برد. 
رسپتورهای ویتامین D‏ در بیشتر سلول‌های بدن وجود 
دارند. این رسپتور با رسپتور داخل سلولی دیگری موسوم به 


فسفات را افزایش داده, دفع کلیوی کلسیم را کاهش داده» اما 
دفع کلیوی فسفات را افزایش می‌دهد. بنابراین در نهایت 
سیب افزایش غلظت کلسیم خون و کاهش غلظت فسفات 
می‌شود. پاراتورمون طی دو مرحله جذب کلسیم از استخوان 
0 )85 م ده مرخله اول؛ مره ریس انیت که PTH‏ 
می‌تواند با تحریک سیستم غشای استئوسیتی (که متشکل از 
استئوبلاست‌ها و استئوسیت‌ها است) بدون جذب ماتریکس 
استخوان, کلسیم را از استخوان جذب کند که به اين فرآینه 
استئولیز اطلاق می‌شود. 

در مرحله دوم که طی tie‏ روز تا چند هفته تکمیل 
می‌شود, PTH‏ استئوکلاست‌ها را فعال کرده و حتی موجب 
ساخت استئوکلاست‌های جدید می‌شود. استئوکلاست‌ها نیز 
سلول‌های استخوانی را تجزیه کرده» کلسیم و فسفات زیادی 
سول سای ارم سول سس | که 
استئوکلاست‌ها فاقد گیرنده برای PTH‏ هستند» معتقدند 
استئوبلاست‌ها و استئوسیت‌های فعال شده توسط PTH‏ 
یک ply‏ انوبه ولی ناشناخته به استئوکلاست‌ها می‌فرستند و 
سبب فعال‌شدن آنها می‌شوند. 

اثرات اصلی PTH‏ در بدن که در شکل ۱۴-۱۸ خلاصه 
Cp loud‏ صورت می‌باشند: 
۳1۳۲ جذب استخوانی را تحریک کرده و موجب 

آزادشدن کلسیم به داخل خون می‌شود. 
PTH ۲‏ سبب افزايش بازجذب کلسیم و کاهش بازجذب 

فسفات در توبول‌های کلیوی می‌شود. 
۲ ۳1۳۲ منجر به تولید ویتامین D‏ می‌شود و این ماده هم 

جذب کلسیم از روده را افزایش می‌دهد. 

پاراتورمون بازجذب کلسیم از توبول‌های کلیوی را به 
طور عمده در اواخر توبول دیستال» توبول‌های جمح‌کننده» 
Solel‏ مجاری جمع‌کننده و احتمالاً به میزان کمتر در قوس 
صعودی هنله افزايش داده و بازجذب فسفات را در توبول 
پروگزیمال کاهش می‌دهد و بدین Barb‏ سبب افزایش 
غلظت کلسیم خون و کاهش غلظت فسفات ai‏ می‌شود. 
پاراتورمون همچنین ضمن افزایش میزان بازجذب یون‌های 
منیزیم و هیدروژن» بازجذب یون‌های سدیم و پتاسیم و 
اسیدهای آمینه را کاهش می‌دهد. بیشتر اثرات پاراتورمون از 
طریق اتصال به گیرنده خارج غشایی و فعال‌کردن آدنوزین 
مونوفسفات حلقوی (CAMP)‏ در داخل سلول‌های Sit‏ 
اعمال می‌شود. 


Lode‏ فیزیولوژی پزشکی گایتون و ها 
جذب روده‌ای فسفات از روده نیز تا حد زیادی توسط 
شکل فعال ویتامین D‏ تقوبت می‌شود. 


> بر بازجذب‎ D ویتامین‎ il 
فسفات‎ 

ویتامین D‏ باز جذب کلسیم و فسفات» هر دو را از سلول‌های 
اپی‌تلبال lS‏ افزایش می‌دهد. 


jal‏ وستامین 3D‏ استخ 

تجویز polio‏ بالای ویتامین D‏ سبب تجزیه استخوان (جذب 
کلسیفیکاسیون استخوان را افزایش می‌دهد. این اثر وبتامين 
همچنین ویتامین D‏ توانایی خاصی در انتقال یون کلسیم از 
غشاهای سلول‌های استخوانی دارد. 


هورمون پاراتیرونید 
هسورمون پاراتیروئید یا پارانورمون (PTH)‏ از غدد 
پاراتیروئید ترشح می‌شود. غدد پاراتیروئید به تعداد ۴ عدد در 
پشت غده تیروئید فرار گرفته‌اند (در هر قطب تحتانی و 
فوقانی تیروئید یک عدد). غدد پاراتیروئید به طور عمده از 
سلول‌های (chief cells) ol‏ و تا حد کمتری از سلول‌های 
اکسی‌فیل (Oxyphill cells)‏ تشکیل شده‌اند. عمل 
سلول‌های اکسی‌فیل مشخص نیست اما سلول‌های اصلی 
تقریباً تمامی پاراتورمون را ترشح می‌کنند. 

پاراتورمون یک هورمون پپتیدی است که اثر خاصی در 
فزایش غلظت کاسیم خون دارد. suid‏ در CABLE‏ یون کلسیم 
مایع ols‏ سلولی توسط یک رسپتور حسگر کلسیم 
(CaSR)‏ که بر روی غشای سلول‌های پاراتیروئید وآقع شده 
است» تشخیص داده می‌شود. CaSR‏ یک رسیتور متصل به 
پروتئین 7) است و از طریق مسیر فسفولیپاز C‏ عمل می‌کند؛ 
در نتیحه ساخت IP3‏ و DAG‏ را در این سلول‌ها تحریک 
می‌کند. بدین ترتیب کلسیم داخل سلولی در سلول‌های 
پاراتیروئید افزایش می‌یابد و در نتیجه از آزادشدن PTH‏ 
ی و ای شوگ انس هر انا سا رز 
مکانیسم‌های ترشح هورمون و نوروترانسمیترها در بدن 
است که افزايش کلسیم موجب افزايش آزادسازی این مواد 


می‌شود. پاراتورمون GLE‏ روده‌ای و استخوانی کلسیم و 


j د درون‌ریز و‎ SLE - i canal 


تذارد Vol Ly‏ هرگونه کاهشی,فر علظت اساسا 
ترشح PTH‏ را تحریک کرده و پاراتورمون با قدرت زیادی 
کلسیم پلاسما را آفزايش می‌دهد. ثانیاء در بالغین میزان 
روزانه جذب و رسوب کلسیم بسیار کم است و حتی زمانی که 


کلسی‌تونین Ghee‏ جذب را کندتر می‌کند» باز هم pl‏ کمی بر 
غلظت بون کلسیم پلاسما دارد. 


0 هه‎ 4 ۰ ۳ 1 = & wg 
وود‎ A افش‎ ab bos Ae aa ۱ é ‘ ۲ 
پسانوفدر‌دولوزی صورمون بسارانسرو نید‎ 


eo ee oes et { 5۹ > ۳۹ 
دسماری استخوان‎ gD ونتامین‎ 


هیپوپاراتبرونیدی 

کاهش ترشح پاراتورمون از غدد پاراتیروئید سبب کاهش قابل 
فسفات می‌شود. کاهش کلسیم سبب اسپاسم عضللات بدن. 
خضوضا Sed, grayed CUS‏ این اهر وان سیب 
هبپوپاراتیروئیدی با از هورمون PTH‏ استفاده می‌شود و یا به 
بیمار ویتامین D‏ تجویز می‌شود. 


هیرپاراتدرونیدی 
افزایش ترشح ¢ PTH‏ که معمولاً در نتیجه تومور پاراتیروئید 
جذب استخوانی می‌شود. در این حالت ay‏ علت افزایش ترشح 
PTH‏ غلظت کلسیم پلاسما افزايش یافته و غلظت فسفات 
آن کاهش ub co‏ فعالیت استئوبلاستی نیز در این بیماری 
افزايش می‌یابد تا جذب استخوانی را با ساخت استخوان 
(ALP)‏ ترشح می‌کنند که این ماده یکی از یافته‌های مهم 
هیپرپاراتیروئیدی» جذب استخوان بسیار بیشتر از ساخت آن 
است se‏ که کیست‌هایی از استئوکلاست‌ها در 
| ستخوان تجمع می‌بابند که به آنها 97 مور 
glo big‏ استتو Caw US‏ می‌گویند. as‏ بیماری eae‏ 
استخوان در هیپرباراتیروئیدی. آوستشست قسری کیستی 
(Osteitis fibrosa cystica)‏ اطلاق می‌شود. افزایش 
سیستم‌های عصبی مرکزی و محیطی» ضعف عضلانی. 
سوست» دل‌درد. زحم پیتیک» بی‌اشتهایی 9 ناتوان ی در شسل 
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شکل ۱۴-۱۸. خلاصه اثرات هورمون پاراتیروئيد (PTH)‏ بر 
استخوان کلیه‌ها و روده در پاسخ به کاهش غلظت کلسیم مایم 
خارج سلولی. :CaSR‏ رسپتور حسگر کلسیم. 


۱۳0 


#Catt | absorbed 


efflux 


کسترل cent A‏ پاراتورمون 
ترشح پاراتورمون به شدت Cod‏ تأثیر غلظت کلسیم مایع 
خارج سلولی قرار دارد و کاهش غلظت کلسیم می‌تواند ظرف 
hbo‏ ترشح پاراتورمون را افزایش دهد. برعکس, افزایش 
غلظت کلسیم ale‏ خارج سلولی» ترشح پاراتورمون را کاهش 


می‌دهد. 


ر پا سلول‌های ote C‏ تیروئید ترشح می‌شود و 
اثراتی مخالف اثرات پاراتورمون دارد. افزايش غلظت کلسیم 
خون, ترشح این هورمون را تحریک می‌کند و کلسی‌تونین 
نیز به نوبه خود با کاهش‌دادن فعالیت جذبی استئوکلاست‌ها 
و احتمالا اثر استئولیزی غشای استئوسیتی و همچنین 
کاهش ساخت استئوکلاست‌های جدید (در طولانی (cde‏ 
جذب استخوانی و در Coles‏ غلظت پلاسمایی کلسیم را 
کلسی‌تونین Sl‏ قدرتمندی بر غلظت کلسيم Low As‏ 


استئو مالاسی 

سالنسی که به مغنی نرمی استخوان بوده و به آن ریکتز 
بالغین نیز اطلاق می‌شود ناشی از اختلال جذب روده‌ای 
کل و Claas‏ رم al,‏ آکر تج paw Veta‏ تقریا 
هیچگاه تا مرحله تتانی پیش نمی‌رود اما اغلب باعث ناتوانی 
استخوانی شدید می‌شود. 


ریکتز و استئومالاسی gids‏ 
ریکتز و استئومالاسی کلیوی ناشی از ناتوانی کلیه‌ها در تولید 
فرم فعال ویتامین Cool D‏ نوع دیگری از این بیماری به 
هییوفسفاتمی مادرزادی معروف است که از کاهش مادرزادی 
بازجذب فسفات توسط توبول‌های کلیوی ناشی می‌شود. این 
نوع از ریکتز wh‏ با ترکیبات فسفات (به جای ویتامین 9D‏ 
کلسیم) درمان شود و به آن ریکتز مقاوم به ویتامین 9 
می‌گویند. 


استنوپوروز 

استئوپوروز (پوکی استخوان" شایع‌ترین بیماری استخوانی 
در Qual‏ به خصوص در سنین پیری است. در این بیماری 
فعالیت استئوبلاستی کاهش adsl,‏ و فعالیت استئوکلاستی 
اف زایش می‌یابد. مشکل اصلی در این بیماری کاهش 
مسافزیکس آلی استفوان است: شایم‌ترين sles! MLE‏ 
استئوپوروز عبارتند از عدم وجود استرس فیزیکی بر روی 
استخوان‌هه east‏ کمبود ویثامین C‏ (که برای ساخت 
استتئوئید توسط استئوبلاست‌ها ضروری (Cael‏ فقدان 
استروژن بعد از یائسگی (چون استروژن‌ها فعالیت 
استئوکلاستی را کاهش می‌دهند» سن VO‏ (به علت فقدان 
هورمون رشد) و سندرم کوشینگ (زیرا گلوکوکورتیکوتیدها 
کاتابولیسم پروتئین‌ها را افزایش می‌دهند). 


فیزیولوژی دندان‌ها 

بخش‌های hel‏ یک دندان در شکل ۱۴-۱۹ نشان داده 
شده است. این بخش‌ها عبارتند از: مینا (Enamel)‏ عاج 
(Dentin)‏ یمان (Cementim)‏ و ولپ (Pulp)‏ 
همچنین دندان را به دو قسمت تاج (Crown)‏ یعنی بخشی 
که از ad‏ به درون دهان برآمده شده و ريشه (Socket)‏ یعنی 
پخشی از دندان که به درون BES‏ استخوانی فک فرو رفته 
است تقسیم می‌کنند. قسمت بین تاج و ريشه که در آن لثه 


شدن قلب در جریان دیاستول گردد. در موارد شدید 
هیپرتیروئیدی» علاوه بر غلظت کلسیم. غلظت فسفات نیز 


ممکن است افزایش ul‏ زیرا کلیه‌ها قادر به دفع این مقدار 


obj‏ از فسفات نیستند. در نتیحه بلورهای فسفات کلسیم 
(CaHPO,)‏ در آلوئول‌های ریه توبول‌های کلیه» غده 
تیروئید. نواحی مولد اسید در مخاط معده و دیواره عروق در 
سراسر بدن رسوب می‌کنند. همچنین رسوب این بلورها در 
کلیه‌ها منجر ay‏ تشکیل سنگ‌های فسفات کلسیم در آنجا 
می‌شود. 


شبیرپاراتدر‌وتیدی تانویه 

در هیپرپاراتیروئیدی ثانویه» اختلال در خود غدد پاراتیروئید 
ble measly ous‏ یی لاسما به‌عتوان ضال دا 
اثر کمبود ویتامین D‏ منجر ay‏ افزايش ترشح پاراتورمون از 
غدد پاراتیروئید می‌گردد. 


راشی‌تیسم یا بیماری ریکتز معمولا در کودکان رخ می‌دهد و 
در اثر کمبود کلسیم و فسفات در مایعات خارج سلولی» معمولا 
با نور خورشید می‌تواند موجب کاهش این ویتامین در بدن 
آنها می‌شود. کاهش کلسیم در ریکتز می‌تواند با آفزایش 
اس ون ورد و PTH‏ نز elle‏ رش از 
PTH 7‏ استخوان‌ها را جذب کرده و از طرف دیگر 
استئوبلاست‌ها موجب تشکیل استئوئید جدید می‌شوند. اما 
این استئوئیدها به علت ناکافی‌بودن کلسیم و فسفات کلسیفیه 
نمی‌شوند و dy‏ تدریج استئوئید تازه‌ساز: غیرکلسیفیه و ضعیف» 
جای استخوان قدیمی تر را که جذب Saal 64S‏ می‌گیرد. 

در بیماری راشی‌تیسم تا زمانی که کلسیم قابل تبادل 
استخوان به طور کامل dy‏ اتمام نرسیده است تتانی ظاهر 
۳ زیر oni‏ پاراتیروقید با ae‏ فعالیت 
ly ya‏ در سطح طبیعی تنظیم می‌کند. 

درمان راشی‌تیسم عبارت است از تجویز کلسیم و 
فسفات در رژیم غذایی به علاوه وبتامین «کافی. 


فصل ۱۴ - غدد درون‌ریز و تولید مثل Yor‏ 


دایمی جای آنها ی ره ۱ تلا شا نز و 
قسمت‌های (als‏ فک‌ها ظاهر می‌شوند. بسته به اینکه 
دندان Jac‏ در انسان به وجود L tube‏ خیر» تعداد دندان‌ها | 
۸ تا ۲۲ عدد متغیر است. 


دندان‌ها در دوره جنینی از یک عضو دندان‌ساز د 
لامینای دندان ساخته می‌شوند و در اوایل کودکی به تدریج 
به درون دهان برجسته می‌شوند (Eruption)‏ سرعت 
تشکیل و درآمدن دندان‌ها تحت SE‏ هورمون‌های تیروئید 
هورمون رشد افزايش می‌یابد. همچنین وجود کلسیم 
claus‏ ویتامین D‏ و PTH‏ برای کلسیفیکاسیون دندان‌های 


تازه‌ساز ضروری است. 

بیشتر تبادل مواد معدنی در دندان در سیمان و تا حد 
کمتری در عاج صورت می‌گیرد. Inj‏ سیمان حاوی اجزای 
استخوانی از جمله استئوبلاست‌ها و استئوکلاست‌ها است اما 
عاج دارای Quo‏ خصوصیاتی نیست. تبادلات معدنی در 
مینای دندان نیز فوق‌العاده LS‏ می‌باشد. 


پوسیدگی دندان به طور عمده توسط باکتری‌ها به خصوص 
استرپتوکوک موتان رخ می‌دهد. عامل اولیه در ایجاد 
پوسیدگی. تشکیل پللاک (ورقه‌ای از محصولات بزاق و غذا 
و تاد که با هه SG AS‏ شک 
وجود کربوهیدرات‌ها بر روی cle lo‏ سیستم‌های متابولیک 
Ua‏ که را بش هت قیال کی سا شم 
اسیدها و آنزیم‌های پروتئولیتیک سبب پوسیده‌شدن دندان‌ها 
aes aia Soe Meal Ui liga‏ | 
آنزیم‌های پروتئولیتیک ماتریکس آلی آن را حل می‌کنند. 

فلوئور به چندین طریق می‌تواند در جلوگیری از 
پوسیدگی دندان موّتر باشد. اول اینکه فلوئور جانشین بسیاری 
از یون‌های هیدروکسیل در بلورهای هیدروکسی آپاتیت 
می‌شود و بدین وسیله حلالیت مینا را چندین برابر کاهش 
می‌دهد. دوم اینکه فلوئور ممکن است برای باکتری‌ها سمی 
باشد و سوم اينکه وقتی گوده‌های کوچکی در مینا ایجاد 
می‌شوند» فلوئور رسوب فسفات کلسیم را برای ترمیم سطح 
lie‏ افزایش می‌دهد. 


ترا که تناها وا اسان ری ی فا یی 
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شک ۱۹ ۵ (gla tas‏ عملکر دی دندان. 


بیرامون دندان ر فرا گرفته Cul‏ را گردن (neck)‏ می‌گویند. 

مینای دندان ساختاری بسیار محکم و مقاوم در برابر 
اسیدهاء آنزیم‌ها و سایر عوامل مخرب است که از بلورهای 
متراکم هیدروکسی CTL)‏ به همراه شبکه ظریفی از فیبرهای 
پروتئینی محکم و تقریبا نامحلول تشکیل شده است و 
توسط آملوبلاست‌ها ساخته می‌شود. 

عاج که بحش عمده تنه دندان ly‏ تشکیل میدهد از 
بلورهای هیدروکسی آپانیت و فیبرهای کلاژن تشکیل abl,‏ 
است. این بافت توسط اودنتوبلاست‌ها ساخته شده و تغذیه 
می‌شود. عاج as‏ علت Ilo‏ بودن کلسیم. در برابر نیروی 
فشاری فوق‌العاده polio‏ بوده و فیبرهای کلاژن ele‏ 
استحکام کششي )= I,‏ حفظ می‌کنند. 
محکم نگاه می‌دارد. حفره پولپ دندان که حاوی فیبرهای 
عصبی» عروق خونی و لنفاتیک است» مسئول نغذیه عاج 
gle‏ و مبادله کلسیم Claud‏ و سایر مواد معدنی با آن تلا 


تعداد دندان‌های شیری یا دسیدو آیی در انسان ۲۰ عدد است. 
پس از سن ۶ تا ۱۳ سالگی این دندان‌ها افتاده و دندان‌های 
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شکل ۸۰۱۳-۲۰ دستگاه تولید مثل مردانه ظ. ساختار داخلی 


بیضه و ارتباط بیضه با اپيدیديم. 


اسپرماتوسیت اولیه تقسیم شده و اسیرماتوسیت ثانویه را 
می‌سازد و اسپرماتوسیت نانوبه نیز تقسیم شده و 
angola, lap‏ 59 انا مسر هکل 
ais‏ و به صورت اسپرمانوزوئیدها در می‌آیند. اسپرماتیدها 
برخلاف آسپرماتوسیت‌ها که ۴۶ VY)‏ جفت) کروموزوم دارنده 
۳ کروموزومی هستند. مراحل اسپرماتوژنز در شکل ۱۴-۲۱ 
نشان داده شده است. کل مراحل اسپرماتوژنز از 
اسپرماتوگونی تا اسپرماتوزوئید حدود ۷۴ روز طول می‌کشد. 

از ۲۳ جفت کروموزوم موجود در اسپرماتوگونی» یک 
جفت آن کروموزوم جنسی نام دارند که از یک کروموزوم 26 و 
یک کروموزوم ۷ تشکیل شده‌اند. طی تقسیم میوز 
کروموزوم مردانه ۷ به اسپرماتیدی می‌رود که بعداً تبدیل به 
اسپرم مردانه می‌شود و کروموزوم زنانه X‏ به اسپرماتید PRP‏ 
می‌رود که اسپرم زنانه را تشکیل می‌دهد. 


اسیرم 
اسپرم که JSS‏ تکامل يافته اسپرماتید است از یک سر و 


طور مطلوب به انجام برسانند 2b‏ دندان‌های ردیف بالایی و 
پایینی به درستی بر هم منطبق شوند. در غیر این صورت 
جفت‌شدگی نادرست دندان‌ها ایجاد می‌شود. می‌توان با 
اعمال فشار ملایم و طولانی به وسیله آتل‌های مناسب بر 
روی Loo lid‏ (اورتودنسی)» جفت‌شدگی نادرست 
(Malocclusion)‏ را اصالاح نمود. 


اعمال تولید مثلی مردانه را می‌توان به سه بخش 
اسپرماتوژنز (تولید اسپرم» انجام عمل جنسی مرد و تنظیم 
اعمال تولید مثلی مرد توسط هورمون‌های مختلف تقسیم 
نمود. 

دستگاه تولید مثل مردانه در شکل ۱۳-۲۰ نشان داده 
شده است. هر کدام از بیضه‌ها (Testis)‏ از حدود ٩۰۰‏ لوله 
منی‌ساز یا سمی‌نیفر تشکیل شده Cowl‏ که اسپرم در آنها 
ساخته می‌شود. سپس اسپرم به داخل لوله پیچیده‌ای به نام 
اپیدیدیم تخلیه می‌شود. اپيديديم به مجرای دفران منتهی 
شده 9 مجرای دفران درست پیش از ورود به ode‏ پروستات 
متسع می‌گردد و آمپول مجرای دفران را می‌سازد. در هر 
طرف پروستات» یک کیسه منی (Seminal vesicle)‏ وجود 
دارد که محتوباتشان را به slat‏ پروستاتی آمپول می‌ریزند و 
محتویات آمپول و کیسه منی» هر دو وارد مسجرای انزالی 
(Ejaculatory duct)‏ می‌گردند که با گذشتن از داخل تنه 
غده پروستات به پیشابراه داخلی تخلیه می‌شود. مجاری 
پروستاتی هم از غده پروستات به مجرای انزالی و از آنجا به 
پیشابراه داخلی تخلیه می‌شوند. پیشابراه دارای موکوسی است 
که از غدد اورترال در طول آن ترشح شده و به میزان 
بیشتری هم از 226 بولبواورترال (غدد کوپر) در نزدیک 
Niro‏ پیشابراه ترشح می‌گردند. 


اسپرماتوژنز 

سلول‌های اسپرماتوگونی موجود در دیواره لوله‌های منی‌ساز 
سالگی شروع شده و در سنین پیری کاهش می‌يابد. ابتدا 
اسپرماتوگونی‌ها از بین سلول‌های سرتولی موجود در دیواره 
لوله‌های منی‌ساز عبور کرده و وارد لومن لوله می‌شوند و در 
آنجا به اسپرماتوسیت بزرگ اولیه تبدیل می‌شوند. سپس 
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شکل ۱۴-۲۱ تقسیمات سلولی طی اسپرماتوژنز. طی تکوین 
جنین» clad she‏ زایای اولیه به بیضه‌ها مهاجرت می‌کنند و تبدیل 
به اسپرماتوگونی می‌شوند. در زمان بلوغ» اسپرماتوگونی به 
سرعت توسط تقسیم میتوز تکثیر می‌شود. بعضی از آنها تقسیم 
میتوز را شروع کرده و به اسپرماتوسیت اولیه تبدیل می‌شوند و 
تقسیم میوز [ را ادامه می‌دهند تا به اسپرماتوسیت تانویه تبدیل 
شوند. بعد از کامل‌شدن تقسیم میوزی AD‏ اسپرماتوسیت تانویه, 
اسپرماتید را تولید می‌کند که تغییر شکل داده و به اسپرم تمایز پیدا 
کت 


1 وم (Acrosome)‏ دارد که محتوی آنزیم‌هایی 
برای حفظ پرونئوگلیکان‌ها (هیالورونیداز) و پروتئین‌ها است. 
دم اسپرم که موسوم به تاک یا فلاژل است از یک اسکلت 
مرکزی متشکل از ۱۱ میکروتوبول (آکسونم» GLEE‏ 
پوشاننده اکسونم 9 محموعه‌ای از میتوکندری‌ها تشکیل شده 
موجود برای حرکت اسپرم توسط این میتوکندری‌ها تأمین 
می‌شود. اسپرم با حرکات فلاژلی با سرعت ۱ تا ۴ میلی‌متر در 
دقیقه در محیط gle‏ حرکت می‌کند. افزایش دما 9 محیطهای 
محیط‌های اسیدی > NS‏ ) ر کاهش می‌دهند. 


عوامل تحریک‌کننده اسپر ماتوژتر 

تستوسترون مترشحه از سلول‌های لایدیگ بافت بینابینی 
بیضه برای رشد و تقسیم سلول‌های زایای بیضه ضروری 
هستند. هورمون LH‏ مترشحه از هیپوفیز قدامی نیز 
سلول‌های لایدیگ را وادار به ترشح تستوسترون می‌کند. 
هورمون FSH‏ نیز سلول‌های سر تولی را تحریک می‌کند که 
این تحریک برای تبدیل اسپرماتید dy‏ اسپرم (فرآیند 
اسپرمیوژنز) ضروری است. FSH‏ همچنین موجب ترشح 
استروژن‌ها از سلول‌های سرتولی می‌شود که این هورمون 
ly‏ اسپرماتوژنز ضروری است. هورمون رشد نیز برای 
پیشرفت نقسیم اسپرماتوگونی‌ها ضروری است. 


بلوغ اسپرم 

در اپيديديم پس از حدود یک روز این قابلیت را پیدا می‌کند. 
مقداری از اسپرم ساخته شده در اپيديديم و بیشتر آن در 
محرای دفران دخیره می‌شود. در ool‏ نواحی. اسیرم به حالت 
غیرفعال و سرکوب شده وجود دارد. پس از انزال» اسپرم 
نام بلوغ کسب می‌کند. سلول‌های سرتولی و آپی‌تلیوم 
آپیدیدیم gl‏ مغلذی خاصی I;‏ ترشح می‌کنند که همراه با 
اسپرم خارج می‌شود. این مایع محتوی هورمون‌ها (شامل 
تستوسترون و استروژن‌ها) آنزیم‌ها و مواد مغذی LAS‏ 
ضروری sly‏ بلوغ اسپرم است. 


ظر فیت‌یابی اسپرمانوزوئیدها اطلاق می‌شود. یکی از این 
تغییرات» شسته‌شدن عوامل بازدارنده اسپرم در مجاری 
تناسلی زن است. همچنین غشای آکروزوم اسپرم محتوی 
مقادیر زیادی کلسترول است که به آن استحکام بخشیده و 
مانع از رهایش آنزیم‌های آکروزومی می‌شود. پس از اینکه 
اسپرم‌ها در واژن قرار گرفتنده تعداد کلسترول‌های غشای 
آکروزومی کاهش abl,‏ و غشای آکروزوم بسیار ضعیف 
می‌شود. همچنین غشای اسپرم در دستگاه تناسلی زن به 
کلسیم بیشتر نفوذپذیر شده و افزايش ورود کلسیم به داخل 
اسپرم سبب اف زایش تحرک آن و تسهیل آزادسازی 
آنزیم‌های آکروزومی می‌شود. 


واکنش آکروزومی 

هنگامی که GLEE‏ قدامی اسپرم به پروتئین‌های گیرنده خود 
در لایه شفاف تخمک rato‏ شد آکروزوم حل شده و 
آنزیم‌های آن رها می‌شوند. این امر موجب نفوذ اسپرم در 
تخمک و ترکیب ماده ژنتیکی اسپرم و آووسیت می‌گردد. اين 
روند» لقاح (Fertilization)‏ نام دارد. حال ببينيم چرا از 
میلیون‌ها اسپرمی که وارد فضای رحم می‌شوند تنها یکی از 
آنها با تخمک ترکیب می‌شود. چند دقيقه پس از نفوذ اسپرم 
در ناحیه شفاف اووسیت» CLUE‏ اووسیت به کلسیم نفوذپذیر 
می‌شود. این کلسیم ورودی سبب می‌شود تا چندین گرانول 
قشری با اگزوسیتوز به درون فضای دور زرده‌ای آزاد شوند. 
این گرانول‌ها موادی دارند که در plat‏ قسمت‌های ناحیه 
شفاف نفوذ کرده و مانع از اتصال اسپرم‌های دیگر می‌شوند و 
حتی باعث جداشدن اسپرمی که قبلاً متصل شده می‌گردند. 


Sg bb‏ مرد 

عوامل زیادی می‌توانند موجب عدم توانایی باروری در مرد 
شوند. به عنوان مثال التهاب دو طرفه بیضه در نتیجه 
اوریون» دژنره‌شدن آپی‌تلیوم لوله‌های منی‌ساز در اثر تنگی 
مجاری تناسلی و يا افزایش درجه حرارت و کاهش تعداد 
اسپرم به کمتر از ۲۰ میلیون در هر میلی‌لیتر (که به طور 
طبیعی ۱۲۰ میلیون در هر میلی‌لیتر است) یا اشکال 
غیرطبیعی اسپرم‌ها از عواملی هستند که موجب ناباروری مرد 
می‌شوند. 


2355 سه‌های مضی 

کیسه‌های منی با ترشح فروکتوزه اسید سیتریک و ... تغذیه 
اسپرم‌ها را تآمین می‌کنند. فیبرینوژن نیز از این کیسه‌ها 
ترشح شده و باعت انعقاد ails‏ منی درست پس از انزال 
می‌شود. همچنین پروستاگلاندین‌ها نیز از این کیسه‌ها ترشح 
شده و به دو طریق به انجام لقاح کمک می‌کنند. Sol‏ اینکه 
ظرفیت پذیرش موکوس سرویکس را برای اسپرم‌ها افزایش 
می‌دهد و دوم اینکه با ایجاد انقباضات دودی معکوس در 
رحم و لوله‌های alld‏ رساندن اسپرم به تخمدان‌ها را 
تسریع می‌کنند. 


ous‏ پروستات 
غده پروستات مایع شیری رقیقی ترشح می‌کند که حجم 
منی را افزایش می‌دهد و محتوی کلسیم» یون سیترات» یون 
فسفات» یک ]5 لخته کننده 9 یک پروفیبرینولیزین است: 
این ale‏ ماهیت قلیایی دارد و بنابراین با کاهش‌دادن اسیدیته 
اسپرم خروجی از مجرای دفران و اسیدیته واژن» تحرک 


هي 
مني (Semen)‏ مایعی است که طی فعالیت جنسی dye‏ انزال 
می‌یابد و ترکیبی از ale‏ و اسپرم جریان بافته از مجرای 
دفران V+)‏ درصد)» مایع کیسه‌های منی (۶۰ درصد)» gle‏ 
غده پروستات V+)‏ درصد) و مقدار کمی از ترشحات DLE‏ 
موکوسی می‌باشد. 

پس از اينکه منی وارد اعماق واژن Ld‏ آنزيم لخته کننده 
ale‏ پروستات باعث می‌شود تا فیبرینوژن مایع کیسه منی 
لخته‌ای ضعیف بسازد که منی را در آنجا نگاه دارد. سپس 
لخته طی ۱۵ تا ۲۰ دقیقه حل می‌شود. در این حالت حرکت 
اسپرم نیز در رحم افزایش می‌یابد. 


ظرفیت یابی اسپرم‌ها 

اسپرم‌هایی که از دستگاه تناسلی مرد خارج می‌شوند pb‏ به 
بارورسازی تخمک نیستند زیرا حاوی عوامل بازدارنده‌ای 
هستند که مانع از فعالیت آنها می‌شوند. در دستگاه تناسلی 
زن» آسپرم‌ها دچار تغییراتی می‌شوند که منجر dy‏ قابلیت 
بارورسازی آنها می‌شود. Ay‏ مجموعه این تغییرات 
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CGMP cole‏ در شرایین آلت و همچنین شبکه ترابکولن 
فیبرهای عضله صاف را در بافت نعوظی اجسام غاری و جسم 
و ی از در کی با شل شدن این عضلات. 
oe‏ خون ue‏ به پنیس افزايش بافته و منجر به راست 


» § «ff 
و & 42 شتسه 2ه‎ 
a / 4۶ مه‎ 5 


در جریان عمل جنسی پیام‌های پاراسمپاتیکی سبب ترشح 
موکوس در آورترا به واسطه تحریک غدد اورترال و 
بولبواورترال می‌شوند تا مسیر آلت لغزنده شود. اما بخش 
plac!‏ روان‌سازی (Lubrication)‏ زمان مقاربت dy‏ وسیله 


اندام‌های جنسی زن تامین می‌شود نه مرد. 


ه ری ر 4 
تفه & اقب :1 
ein ee oe)‏ 

یا ی a‏ 


تخلیه و انزال که هر دو در پایان Jae‏ جنسی مرد انجام 
سمپاتیکی از طریق شبکه‌های هیپوگاستریک و لگنی به 
اندام‌های جنسی می‌روند و با انقباض مجرای دفران و آمپول 
و همچنین انقباضات غده پروستات و کیسه‌های (gio‏ سبب 
تخلیه محتویات آنها به اورترای داخلی می‌شوند و مایم منی 
Aoi‏ می‌شود. این gy‏ تخلبه (Emission)‏ نامیده می‌شود. 
پرشدن اورترای داخلی سبب ارسال سیگنال‌هایی از oly‏ 
عصب پودندال به نواحی ساکرال نخاع می‌شود. سیس 
سیگنال‌های وابران از قطعة ساکرال تشاع از aly‏ ششبکه 
رات alae Satan oes‏ ایا ان 
خصوصاً عضللات ایسکیوکاورنوز و بولبوکاورنوز می‌شوند. اين 
yal‏ موجب افزایش ریتمیک در فشار اورترای داخلی شده و در 
Cols‏ سبب انزال (Ejaculation)‏ منی از اورترای داخلی ds‏ 
اعماق واژن می‌شود. اوج OY‏ جنسی مرد که در جریان 
خروج منی و انزال حس می‌شود ارگاسم نامیده می‌شود. در 
(Resolution)‏ نامیده می‌شود. 


هو ر موی (slag‏ | <نشنداس ۱ ی مر‌دانه 
هورمون‌های جسنسی مردانه عبارتند از تستوسترون» 
آندروژن نامیده می‌شوند. مهم‌ترین هورمون مردانه 


دی Stole‏ رو Ghsosd‏ و 


پسم ns Sete tere alt,‏ 
3 شکم ب به درون اسکروتوم از مجرای اینگوینال می‌باشد. 
ماندن بیضه‌ها در حفره شکم پس از مدتی سبب دزنره‌شدن 
اپی‌تلیوم زایای لوله‌های منی‌ساز می‌گردد. از آنجا که 
تستوسترون برای نزول طبیعی بیضه‌ها به درون اسک‌روتوم 
ضروری است بیشتر موارد کریپتورکیدیسم به علت 


بیضه‌های غیرطبیعی هستند که قادر به ترشح تستوسترون 


مهم‌ترین عامل در تحریک Jos‏ جنسی dye‏ تحریک سر 
آلت (glans penis)‏ است. تحریک سر cd)‏ موجب می‌شود 
تا آیمپالس‌های جنسی از طریق اعصاب پودندال و سپس 
شبکه ساکرال وارد بخش ساکرال نخاع شده و سپس به مغز 
برسند. حس جنسی حتی می‌تواند از نواحی اورتراء مثانه, 
پروستات» کیسه‌های منی؛ بیضه‌ها و مجرای دفران نیز منشاً 
بگیرد. داروهای آفرودیزیاک (شپوت‌زا) مانند کانتاریدها 
می‌توانند از طریق آزردن مخاط مثانه و پیشابرا» میل جنسی 
را افزايش دهند. 

تحریکات روانی» فکرکردن به عمل جنسی و حتی خواب 
دیدن در این مورد می‌تواند باعث وقوع عمل جنسی مرد و 
حتی آنزال گردد. به طور کلی foe‏ جنسی مرد به طور عمده 
ناشی از مکانیسم‌های رفلکسی غریزی است که در نخاع 
ساکرال و کمری سازمان می‌یابند که آنها را می‌توان با 
تحریک روانی از سوی jee‏ یا تحریک واقعی جنسی شروع 
1 


(Erection) ae‏ به معنی اتساع و سفت و سخت‌شدن 
cl‏ تناسلی مردانه است, تعوظ به علت افزایش خون 
سینوزوئیدهای بزرگ غاری (Corpus Cavernosum)‏ در 
آلت تناسلی است که اطراف آن را یک پوشش محکم فیبری 
فر گرفته است. byes‏ به واسطه پیام‌های پاراسمپاتیکی 
بخش ساکرال نخاع که از طریق اعصاب لگنی به آلت 
می‌رسند و از انتهای آنها استیل‌کولین» اکسید نیتریک (NO)‏ 
و پیتید روده‌ای موّثر بر عروق (VIP)‏ ترشح می‌شود, ایجاد 
می‌گردد. UNO‏ فعال کردن آنزیم گوانلیل سیکلاز و افزایش 


می‌کند که موجب می‌شود تا ستیغ تناسلی تمایز یافته و 

تستوسترون ترشح کند. تستوسترون در این دوران سبب 

تشکیل آلت و اسکروتوم به جای کلیتوربس و واژن می‌شود. 

تستوسترون همچنین تشکیل اندام‌های تناسلی زنانه را مهار 

کرده و سبپ دنا تشکیا ode‏ پروستات» کیسه‌های منی 9 مجاری 
تناسلی مردانه می‌شود. تستوسترون پس از بلوغ سبب رشد 

ایجاد می‌کند. این صفات ثانویه در زیر آمده‌اند: 

آثر بر رویش مو: تستوسترون موجب رویش مو در 
نواحی پوبیس» در طول LS‏ میانی شکم تا ناف و بالات 
روی صورت» روی سینه و با شیوع کمتر بر روی pe‏ 
نواحی بدن مانند پشت می‌شود و موجب پرپشتی موهای 
بیشتر قسمت‌های بدن نیز می‌گردد. اگر فرد دارای Aino}‏ 
ژنتیکی کچلی باشد» تستوسترون موجب کچلی سر 
خواهد شد. 

۲ اثر بر صدا: تستوسترون با هیپرتروفیه کردن مخاط 
حنجره و بزرگ‌کردن حنجره در ابتدا باعث صدایی 
ناموزون و خشن می‌گردد که به تدریج dy‏ صورت صدای 
بم و شاخص مردانه در مین ایک 
شده و غدد سباسه را وادار به افزايش نرشح می‌کند. 
ترشح بیش از حد از غدد سباسه سبب آکنه می‌شود. 

۴ اثر بر تکامل عضلانی: تستوسترون با افزایش‌دادن 
نشست پروتئین در عضلات موجب افزایش توده 
عضللانی مردان نسبت به زنان می‌گردد. 

۵ اثر بر استخوان: تستوسترون به علت اثر آنابولیکی که بر 
استخوان و همچنین موجب احتباس کلسیم می‌گردد. 
تستوسترون همچنین شکل لگن رابه شکل لکن مردانه 
در می‌آورد. بدین ترتیب که موجب باریک‌کردن خروجی 
لکن, طویل‌کردن آن و JSS abel‏ قیف مانند به جای 
تستوسترون موجب افزایش استحکام لگن جهت تحمل 
بار می‌گردد. تستوسترون شدت رشد استخوانی را زیاد 
می‌کند اما چون موجب زود جوش‌خوردن آپی‌فیز 
استخوان با تنه آن می‌شود» تجویز مقادیر زیاد ۳ در 
نهایت موجب کوتاه قدی می‌شود. 

F‏ اثر بر متابولیسم پایه: تستوسترون متابولیسم پایه بدن 


تستوسترون است که از سلول‌های لایدیگ در میان بافت 
بیضه ترشح می‌شود. سلول‌های لابدیگ در ابتدای تولد 
وجود ندارند اما تعداد زیادی از این سلول‌ها (ob‏ چند ماه 
نخست زندگی شیرخواران پسر و در هر برهه از زندگی مردان 
بالغ وجود دارند. بنابراین تستوسترون نیز RS‏ در این دوران 
ترشح می‌گردد. 

آندروژن‌ها از غدد فوق AUS‏ نیز ترشح می‌شوند که مقدار 
el‏ بسیار کم بوده و تنها موجب رویش موهای عانه (Conese)‏ 
| و زیربغل در زنان می‌گردند. گاهی اوقات سلول‌های باقی‌مانده 
| دوران جنینی در تخمدان می‌توانند به توموری تبدیل شوند 
که مقدار زیادی آندروژن را در زن ترشح کنند. یکی از این 
تومورهاء آرنوبلاستوم است. 

آندروژن‌ها از مشتقات استروئیدها هستند که می‌توانند از 
کلسترول پا مستقیماً از استیل کوآنزيم ۵ ساخته شوند. AV‏ 
درصد تستوسترون ترشح شده به سستی به آلبومین پلاسما 
مه مزب Revere Cees‏ 
گلوبولین متصل شونده به هورمون جنسی اتصال می‌یابد و 
توسط آنها ay‏ اندام‌های هدف می‌رسد. تستوسترون عمدتاً 
توسط dy LS‏ آندروسترون و دی‌هیدرواپیآندروسترون 
تبدیل می‌شود و همزمان در کبد با کنژوگاسیون به صورت 
گلوکورونیده یا سولفاته در می‌آید و از طریق صفرای کبدی به 
درون روده دفع شده و یا از طریق کلیه‌ها وارد ادرار می‌گردد. 

مقدار کمی استروژن نیز در بان مرد به طور عمده در 
سلول‌های سرتولی و سایر بافت‌های بدن, به ویژه کبد ساخته 
می‌شود. 


اعمال تستوسترون 
تستوسترون مسئول ایجاد صفات متمایزکننده مردانه بدن 
می‌باشد. ترشح این هورمون در دوره جنینی شروع شده و 
حداقل ۱۰ هفته پس از تولد ادامه دارده Lal‏ در دوره کودکی 
ترشح آن متوقف odd‏ و در سنین بلوغ دوباره شروع به ترشح 
می‌کند. ترشح نستوسترون پس از سن ۵۰ سالگی کاهش 
يافته و در سن ۸۰ سالگی به ۲۰ تا ۵۰ درصد حداکتر ترشح 
آن می‌رسد. 

در دوره جنینی» کروموزوم مردانه که حاوی ژزن SRY‏ 
dob)‏ تعیین جنسیت (Y‏ می‌باشد. پروتئینی موسوم به 
فاکتور تعیین بیضه (که پروتئین SRY‏ نیز نامیده می‌شود) را 
کد می‌کند. پروتئین SRY‏ آبشاری از فعال‌سازی ژن‌ها را آغاز 


بت موی درون‌دیز و تولید مت _ ۳۵۹ 


می‌تواند تا حدی ترشح LH‏ و ۳5۳1 از هیپوفیز را به طور 
فیدبکی کاهش دهد. در فقدان تستوسترون این مهار برداشته 
و ترشح تستوسترون می‌کند. 

اثرات هورمون‌های LH‏ و FSH‏ به طور عمده از طریق 
فعال‌سازی سیستم poly‏ ثانویه آدنوزین مونوفسفات حلقوی 
(cAMP)‏ در سلول‌های هدف می‌باشد. 


OH یرس‎ a ~ <> gal ‘ sil La ۳ 
EON سس شمش‎ weit » Bee سس ششاشق ۶ ششسسسسسشه‎ 
wo a چه قوب‎ 


نسنو سنرون 


یب .ی 


FSH‏ با le‏ بسانمان 
سرتولی لوله‌های منی‌ساز موجب رشد Gul‏ سلول‌ها و ترشح 
مواد مختلف اسپرم‌ساز از آنها می‌شود. البته نستوسترون (و 
دی‌هیدروتستوسترون) مترشحه از سلول‌های لایدیگ نیز 
اثری رشددهنده و قوی بر اسپرماتوژنز دارد. ey‏ فعالیت 
سلول‌های سرتولی موجب ترشح هورمون اینهیبین از آنها 
شده و این هورمون با آثر فیدبکی منفی بر هیپوفیز یز قدامی, 
ترشح FSH‏ را کاهش داده و احتمالاً آثر کمی بر 
هیپوتالاموس و مهار ترشح GnRH‏ دارد. کاهش FSH‏ نیز 
به نوبه خود فعالیت سلول‌های سرتولی و اسپرماتوژنز را 

کاهش می‌دهد. 


کدادو تر و یسن | ea‏ ی انسانی (naCG)‏ 

در جریان بارداری توسط جفت ترشح می‌شود و La yi‏ 
حاملگی جنین پسر باشد. hCG‏ موجب ترشح تستوسترون از 
بیضه‌های جنین می‌گردد. 


تىظیم شروع بلوغ 

شروع بلوغ به طور عمده به ترشح 6011 از هیپوتالاموس 
وابسته است و بعد از «gh‏ گونادوتروپین‌ها توسط هیپوفیز 
مرد برای باقی زندگی ترشح می‌شوند. اما مردان در سنین 
پیری دچار کاهش فعالیت جنسی می‌شوند که به آن بائسگی 
مر دان (male climacteric)‏ گفته می‌شود که گاهی با 
علایمی مانند گرگرفتگی» احساس خفگی و اختلالات روانی 
مشابه علایم یائسگی زنان همراه است. 


را تا ۱۵ درصد افزايش می‌دهد که این آتر به علت 
aia as‏ پروتئین‌ها ۳ ویژه ee‏ می‌باشد. 

ee a ee‏ ۰ تستوسترون تعداد 
کبول‌های قرمز as ۳ oF‏ ل ۱۵ تا ۲۰ درصد در هر 
میلس کیب از شون UPS Sash os. toll‏ ار 
عمل را به واسطه افزایش دادن نرخ متابولیک بدن 
ee‏ می‌دهد. 


11 #٩ اس‎ 4 


ysl‏ رز : نستوسترون بازجذب 
آب 9 سدیم ار l, 0 aoe‏ افزایش داده 9 
بدین ترتیب موجب افزایش مختصری در حجم مایع 
خارج سلولی و خون می‌گردد. 


4 مه we‏ 
مکاسسم اثرات دا< سنرون 
ete‏ 1 ۹ 


iver‏ | ی 
Jo‏ ولی ذ کیب کیب میا 


تستوسترون پس از ورود به ete‏ هدف تحت تأثیر 
آنزیم داخل سلولی ۵- آلفا ردوکتاز بسه 
(DHT)‏ تبدیل می‌شود. DHT‏ نیز 
با اتصال به گیرنده پروتتینی خود و به همراه آن به درون 
هسته سلول رفته 9 رونویسی DNA jIRNA‏ را ell‏ می‌کند 
و بدین ترتیب سبب تولید پروتئین‌های جدید در داخل سلول 
می‌شود. 


ot‏ یگ مش رو تستو ستر ون 


جنسی مردانه 

هورمون آزادک‌ننده گونادوتروپین (GnRH)‏ مترشحه از 
هیپوتالاموس» هیپوفیز قدامی را وادار به ترشح دو هورمون 
موسوم به هورمون‌های گونادوتروپیک می‌کند: ۱) هورمون 
مولا جسم زرد (LH)‏ که محرک ترشح تستوسترون از 
بیضه‌ها می‌باشد و ۲) هورمون محرک فولیکولی (FSH)‏ که 
آسپرماتوژنز را تحریک می‌کند. GnRH‏ هر ۱ تا ۲ ساعت به 
مدت چند دفیقه ترشح می‌شود. برخلاف FSH‏ ترشح LH‏ 

ن الگوی ضربانی زادسازی GnRH‏ تبعیت می‌کند. 


ne‏ به ok <GnRH‏ رز مون آزادکننده LH‏ بنیز اطلاق 
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تستوسترون بدن بالاست. این هورمون بااثر بر 
و LH‏ ناشی از آن نیز متوقف می‌شود. همچنین تستوسترون 


aS 
هپپرگنادیسم به معنی افزایش ترشح تستوسترون از‎ 
تومور سلول لابدیگ می‌باشد.‎ cde به‎ SLY سلول‌های‎ 
هییرگنادیسم اگر در کودکی ایجاد شود مسوجب زود‎ 
جوش‌خوردن آپی‌فیزها و کوتولگی می‌گردد. همچنین‎ 
استخوان‌هاء عضلات اسکلتی و سایر صفات تانویه جنسی‎ 
حالت مردانه به خود گرفته و اندام‌های جنسی بزرگ‎ 
می‌شوند. تشخیص تومورهای کوچک سلول‌های لاپدیگ در‎ 
مردان بالغ دشوار است زیرا خصوصیات مردانه از قبل وجود‎ 
داشته‌اند.‎ 

از bel‏ که سلول‌های زایای بیضه قادرند به هر نوع 
توموری تمایز dol‏ بسیاری از این تومورها حاوی بافت‌هایی 
به چنین تومورهایی تراتوم می‌گویند. اگر این تومورها حاوی 
جفت باشند» HCG‏ ترشح می‌کنند. همچنین این تومورها 
We‏ هورمون‌های استروژنی هم ترشح می‌کنند که Ay‏ رشد 


اختلال نعوظ در مردان 

اختلال نعوظ که گاهی ضعف جنسی (Impotence)‏ نیز 
نامیده می‌شود با ناتوانی مرد در راست کردن آلت تناسلی 
از تستوسترون و یا برخی از مواد مثل نیکوتین» الکل و یا 
داروهای ضد افسردگی نیز می‌توانند در ایجاد این اختلال 
نقش داشته باشند. اگر اختلال در نعوظ در نتیجه بیماری‌های 
عروقی ناشی از هبپرتانسیون» دیابت و آترواسکلروز و .. 
فسفو دی‌استراز- ۵ از قبیل سیلدنافیل (وباگرا» واردنافیل 
(hai)‏ و یا تادالافیل (سیالیس) آن را درمان کرد. مهارشدن 
آنزيم فسفودی‌استراز - ۵ که مسئول تخریب CGMP‏ 


oud‏ پینه آل 

ore‏ پینه‌آل که از colle‏ تکامل نیافته چشم سوم حیوانات 
می‌باشد اعمال شناخته شده‌ای در انسان ندارد. در حیوانات» 
تاریکی بیش از ۱۳ ساعت در روز که مشخصه فصل زمستان 


اختلالات عملکرد جنسی مرد 


ناهنجاری‌های ous‏ پروستات 
پروستات است که به معنی رشد بیش از حد این غده 
می‌باشد و توسط تستوسترون تحریک نمی‌شود. ادنوم 
پروستات می‌تواند سبپ انسداد ادراری شود. 

مشکل دیگر غده lig»‏ سرطان پروستات می‌باشد 
که dy‏ وسیله تستوسترون تحریک می‌شود. سرطان پروستات 
ممکن انس 4 استخوان‌ها متاستاز داده و سبب درد 
بیضه‌ها یعنی حذف منبع تستوسترون و تجویز استروژن 


هیپوگنادیسم به معنی عدم ترشح نستوسترون از بیضه‌ها 
می‌شود. اگر هیپوگنادیسم پیش از بلوغ رخ دهد وضعیت 
خواجگی (eunuchism)‏ به وجود می‌آید و فرد تا آخر عمر 
lio‏ بچه‌گانه خواهد داشت. قد بلندتر از حد طبیعی بوده» 
استخوان‌ها نازک و عضلات ضعیف‌اند. صفات ثانویه جنسی 
وجود نخواهند داشت» صدا کودکانه بوده» توزیع مردانه مو در 
بدنل وجود نداشته 9 این افراد هیچگاه طاس نمی‌شوند. 

اگر مرد پس از بلوغ دچار هیپوگنادیسم شود صفات 
ثانویه جنسی تا حد زیادی کاهش doh pe‏ در این حالت 
استخوان‌ها و عضلات تحلیل aid)‏ اندام‌های جنسی کوچک 
می‌شوند» توزیع مردانه مو از پين می‌روده fro‏ جنسی کاهش 
adh‏ و ro‏ روانی رانش جنسی تستوسترون وجود ندارد. 
نعوظ می‌تواند در چنین بیمارانی صورت گیرد اما انزال وجود 
ندارد. 

نوعی از خواجگی به علت کاهش ترشح 0018۳1 از 
هیپوتالاموس و آسیب مرکز اشتهای هیپوتالاموس می‌باشد 
به طوری که فرد تا حدود زیادی پرخوری می‌کند. این حالت 
که با کوچک‌شدن اندام‌های جنسی و چاقی همراه است» 
سندرم آدیپوزوژنیتال» سندرم فرالیخ Ly‏ خواجگی 


فصل ۱۴ 7 غدد درون‌ریز و تولید Be‏ ۳۶۱ 


۱۳-۳ نشان داده شده است. 

همان طور که در JSS cpl‏ مشاهده می‌نمایید. یک AY‏ 
گرانولوزا در اطراف تخمک بدوی تشکیل شده و 
فولیکول بدوی را می‌سازد. تخمک موجود در فولیکول بدوی 
که هنوز بالغ نشده است. اووسبت اولیه نام دارد. اووسیت 
اولیه به این صورت تشکیل می‌شود که ابتدا آووگونی نقسیم 
میتوز حاصل کرده و سپس وارد مرحله تقسیم میوز ۱ 
می‌گردد؛ اما تقسیم میوز ۱ در مرحله پروفاز متوقف شده و 
سلولی که در این مرحله تشکیل شده است. همان 
اولیه می‌باشد. در هنگام gi‏ تخمدان حاوی ۱ تا ۲ میلیون 


ele 1 


در داخل فولیکول تشکیل می‌گردد. به همراه اووسیت ثانویه 
یک جسم قطبی (اولین جسم قطبی) نیز تشکیل می‌شود که 
کروموزومی وارد دومین نقسیم میوز coded‏ اما در مرحله متافاز 
میوز ۲ متوقف می‌شود. در این مرحله. کرومانیدها از یکدیگر 
جدا شده‌اند اما هنوز در داخل یک سلول وجود دارند. 
east‏ تخمک poll ae‏ سبب ون تقسیم میوز 
جسم قطبی ie‏ موز بر هنگام بلوغ ee a te‏ 
۰ عدد اووسیت در تخمدان وجود دارد که بیشتر آنها 
تخریب شده و تنها duo yd‏ اندکی از آزها ab‏ می‌گردند. 


دستگاه هو رمونی زتانه 

دستگاه هورمونی زنانه نیز همانند دستگاه هورمونی مردانه از 
GnRH‏ مترشحه از هیپوتالاموس و FSH‏ و LH‏ مترشحه 
از هیپوفیز قدامی تحت GnRH Sb‏ تشکیل شده است. با 
این تفاوت که در اینجا FSH‏ و cow LH‏ ترشح 
هورمون‌های تخمدانی استروژن و پروژسترون از تخمدان 
می‌شوند. این هورمون‌ها در دوره‌های مختلف چرخه قاعدگی 
در polio‏ متفاوتی ترشح می‌شوند. 


تغییرات ریتمیک ماهانه در oa‏ ترشح هورمون‌های جنسی 
زن» چرخه جنسی ماهانه یا جر 5 Am‏ قاعد گر ی نام دارند و به طور 
متوسط هر ۲۸ روز یک بار تکرار می‌شوند. در هر چرخه 
قاعدگی» یک تخمک به درون حفره رحم آزاد می‌شود. أولین 


Uterine tube 


Labium majus Labium minus Anus 


شکل ۱۴-۲۲ اندام‌های تولید (lie‏ زنانه. 


تاش شخب فعال شین flea‏ وگ aed‏ توت ان ار 
می‌شود. ملاتونین نیز با اثر بر هیپوفیز قدامی موجب مهار 
ترشح هورمون‌های گونادوتروپیک» در نتیجه مهار غدد 
soles‏ 5 توقف فعالیت جنسی حیوانات در زمستان می‌شود. 
تومورهای پینهآل در انسان سب هییوگنادیسم شده و 
کاهش ترشحات پینهآل موجب هیپرگنادیسم می‌شود. 


فیزیو لوژی زنان پیش از حاملگی و هورمون‌های 
زنانه 


lee!‏ تولید alee‏ زننه شامل مرحله آماد‌سازی بدن جهت 
cli‏ و حاملگی و خود دوره حاملگی می‌باشد. اندام‌های 
خی زناه Mu al‏ آولشهای قوب ily gps‏ 
می‌باشند که در شکل ۱۳-۲۲ نشان داده شده‌اند. در اواسط 
دوره قاعدگی, یک تخمک از فولیکول تخمدانی از نتهای باز 


و زائده‌دار لوله‌های فالوپ (فیمبریا) به حفره رحم وارد 


می‌شود و اگر در آنجا با یک اسپرم بارور شود در رحم 

جایگزین می‌شود. 

bese ام تشه‎ ene ۳ rt ss 
تمک‌های بدوی را تولید می‌کند. تخمدان همچنین محل‎ 

dil, co یافتن تخمک بدوی به تخمک بالغ (اووم)‎ ic 

فرآیندی که اووژنز (oogenesis)‏ نامیده می‌شود و در شکل 
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از بلوغ» با ترشح گونادوتروپین‌هاء تخمدان و فولیکول‌های آن 
شروع به رشد می‌کنند. آولین مرحله رشد فولیکول, 
بزرگ‌شدن آن است. سپس لایه‌های بیشتری از سلول‌های 
گرانولوزا در آن فولیکول رشد کرده و فولیکول اولیه را 
می‌سازند. 

افزایش غلظت گونادوتروپین‌ها در اوایل دوره قاعدگی 
منجر به تکثیر سریع سلول‌های گرانولوزا شده و تعداد 
لایه‌های سلول‌های گرانولوزای فولیکول افزایش می‌بابد. 
علاوه بر آن یک توده سلولی دیگر به نام سلول‌های تکا 
(theca)‏ نیز بر روی لایه سلول‌های گرانولوزا تشکیل 
می‌شود. لایه سلول‌های تکا به دو دسته تکای داخلی و SIS‏ 


کل ۱۳-۲۳ آووژنز و تکامل فولیکولی. 


چرخه قاعدگی در حدود سنین ٩‏ تا ۱۲ سالگی یعنی زمانی که 
غده هیپوفیز FSH‏ و LH‏ )| ترشح می‌کند رخ می‌دهد و به 
آن منارک (menarch)‏ گفته می‌شود. البته ممکن است 
اولین چرخه‌های قاعدگی طبیعی نباشند. 

مراحل مختلف رششد فولیکول در تخمدان‌ها در شکل 
۱۴-۴ نشان داده oud‏ است. فولیکول‌های بدوی که توسط 
سلول‌های گرانولوزا احاطه شده‌اند» در اوایل تولد نیز وجود 
دارند اما فاکتور مهارکنندهبلوغ که از سلول‌های گرانولوز 
ترشح می‌شود مانع از رشد تخمک شده و آن را در مرحله 
پروفاز تقسیم میوز LS‏ می‌دارد. همچنین سلول‌های 
گرنولوزا مواد غذایی مورد نیاز تخمک را فراهم می‌کنند. پس 


۳ درون‌ریز و توئید مثل‎ Jue - ۱۴ pos 
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شکل ۳۳ ۱۳. مراحل رشد فولیکول در تخمدان؛ تشکیل جسم زرد نیز نشان داده شده است. 


تخمک کداری 
تخمک‌گذاری lids‏ در وسط دوره قاعدگی (روز چهاردهم در 
دوره قاعدگی طبیعی) رخ می‌دهد. برای تخمک‌گذاری ابتدا 
جدار خارجی فولیکول متورم شده و ناحیه کوچکی به نام 
استیگما به سمت بیرون برآمده می‌شود. پس از خروج مایع 
فولیکولی از استیگماء استیگما پاره شده و مایع چسبناکی که 
حاوی تخمک و سلول‌های گرانولوزای اطراف آن موسوم به 
هاله شعاعی (Corona radiata)‏ است از | خارج می‌شود. 


جهش LH‏ 
همان طوری که در JSS‏ ۱۴-۲۵ مشاهده می‌کنید» دقیقاً 
پیش از تخمک‌گذاری» غلظت LH‏ به حداکثر خود می‌رسد که 
به علت افزایش شدید در ترشح ]1 از هیپوفیز قدامی است. 
rw LH‏ تورم سریع فولیکول و ترشح پروژسترون از 
سلول‌های گرانولوزا و IS‏ می‌شود. بدون این جهش LH‏ 

پیش از NS SSS‏ مک اه ای تس اف 
همچنین دو عامل دیگر موجب شروع تخمک‌گذاری 
می‌گردند. Jol‏ اينکه سلول‌های تکا آنزیم‌های پروتئولیتیکی 


خارجی تقسیم می‌شوند. سلول‌های تکای داخلی» 
هورمون‌های استروژن 9 پروژسترون ترشح کرده و 
سلول‌های lS‏ خارجی به یک کپسول همبندی فوق‌العاده 
پرعروق تبدیل می‌شوند که کپسول فولیکول در حال تکامل 
را تشکیل می‌دهد. 

سلول‌های گرانولوزا پس از چند روز مایعی سرشار از 
استروژن را به داخل وزیکول ترشح می‌کنند. در این مرحله dy‏ 
فولیکول حاصله. فولیکول آنترال می‌گویند. رشد فولیکول 
اولیه تا مرحله آنترال عمدناً تحت تأثیر FSH‏ صورت 
می‌گیرد. سپس فولیکول‌ها تحت LH Sb‏ نیز رشد می‌کنند. 
در این مرحله LH‏ و FSH‏ به طور همزمان سبب رشد 
فزاینده فولیکول و تبدیل آن به فولیکول‌های وزیکولی 
می‌شوند. 

پیش از تخمک‌گداری تنها یکی از فولیکول‌ها بیش از 
aad‏ رش می‌کند و فولیکول بالغ با قظری در حد ۱ تا ۱/۵ 
سانتی‌متر را تشکیل می‌دهد و بقیه فولیکول‌های در حال 


می‌کند. همچنین اینهیبین نیز از جسم زرد ترشح شده و 
ترشح FSH‏ از هیپوفیز قدامی را مهار می‌کند. نبود LHL‏ و 
71 سرانجام منجر به تحلیل‌رفتن جسم زرد می‌شود؛ 
روندی که پسرفت جسم زرد نام دارد. 

پسرفت جسم زرد در پایان دوازدهمین روز عمر جسم 
زرد یعنی روز ۲۶ چرخه جنسی زن و ۲ روز قبل از شروع 
قاعدگی بعدی روی می‌دهد. در اين زمان توقف ناگهانی 
ترشح استروژن» پروژسترون و اینهیبین به وسیله جسم زرد 
مهار فیدبکی را از روی هیپوفیز قدامی برداشته و موجب 
ترشح فزاینده LH‏ و FSH‏ از آن می‌شود. اين هورمون‌ها نیز 
باعث رشد فولیکول‌های جدیدی شده و یک چرخه جدید 
تخمدانی شروع می‌شود. همچنین کمبود ترشح استروژن و 
پروژسترون در این زمان منجر به خون‌ریزی قاعدگی از رحم 
می‌شود. 


هورمون‌های جنسی زنانه 
هورمون‌هایی که از تخمدان ترشح می‌شوند شامل 
استروژن‌ها و پروژستین‌ها هستند. مهم‌ترین استروژن بدن» 
استرادیول بوده و مهم‌ترین پروژستین بدن» پروژسترون 
می‌باشد. استروژن‌ها مسئول تکامل اکثر صفات ثانویه جنسی 
زنانه می‌باشند و پروژستین‌ها در جهت آماده‌سازی رحم و 
پستان‌ها برای بارداری و شیردهی عمل می‌کنند. 

استروژن به طور عمده در تخمدان‌ها و تا حدی از قشر 
فوق کلیه ساخته می‌شود و مقداری از آن نیز در زنان حامله 
در جفت تولید می‌شود. استروژن به dw‏ نوع اصلی وجود دارد: 
۱) بتااسترادیول که قوی‌ترین استروژن بوده و در تخمدان‌ها 
ساخته می‌شود» ۲) استرون که به میزان کمی در تخمدان‌ها 
ساخته شده و بیشتر در بافت‌های محیطی از آندروژن‌هایی 
که افش 31 تال و lias‏ ها خرف کرحم اند 
می‌شود و (I‏ استریول که فرآورده اکسیداتیو حاصل از 
استرادیول و استرون در AS‏ می‌باشد. استروژن‌ها به صورت 
اتصال سست با آلبومین یا گلوبولین‌های اختصاصی گیرنده 
استروژن در خون حمل می‌شوند. استروژن‌ها در کبد کونژوگه 
وضو و peels ge‏ می‌آیند که Pee‏ 
آنها به داخل صفرا ترشح شده و باقی آنها در ادرار دفع 
می‌شوند. همچنین LS‏ استرادیول قوی را به استریول که 
هیچ قدرت استروژنی ندارد تبدیل می‌کند. 

پروژسترون به طور عمده در جسم زرد» قشر آدرنال و 
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شکل ۱۳-۲۵. غلظت پلاسمایی گونادوتروپین‌ها و همورمون‌های 


ترشح کرده که موجب حل‌شدن کپسول فولیکول و تضعیف 
آن می‌شوند و دوم اینکه عروق خونی جدیدی در جدار 
فولیکول رشد کرده و همچنین پروستاگلاندین‌ها 
(هورمون‌های موضعی متسع‌کننده عروق) نیز به بافت 
فولیکول ترشح می‌شوند. این دو اثر منجر به تراوش پلاسما 
به درون فولیکول, بادشدن فولیکول و سرانجام پارگی 
فولیکول و خروج تخمک می‌گردند. 


جسم ررد 
پس از خروج تخمک از فولیکول» سلول‌های گرانولوزا و 
تکای باقی‌مانده پر از ذرات چربی شده و به رنگ زرد در 
می‌آیند. به کل اين ALLS‏ لوتئینیزاسیون گفته می‌شود و کل 
توده حاصل از این سلول‌ها جسم زرد (Corpus luteum)‏ 
نامیده می‌شود. سلول‌های گرانولوزای جسم yj‏ استروژن و 
پروژسترون (بیشتر پروژسترون) ترشح کرده و سلول‌های 
تکای آن آندروژن‌هایی مانند تستوسترون و آندروستنه‌دیون 
را ترشح می‌کنند. جسم زرد پس از ۱۲ روز تحلیل رفته و 
جسم سفید جای آن را می‌گیرد که آن نیز در cules‏ جذب 
می‌شود. البته قابل ذکر است که تبدیل سلول‌های گرانولوزا و 
تکا به جسم زرد به حضور LH‏ وابسته است و در غیاب آن 
جسم زرد تشکیل نمی‌شود. 

ترشح پروژسترون و استروژن از جسم زرد به روش 
فیدبکی» ترشح LA‏ و ۳5۲1 از هیپوفیز قدامی را مهار 


فصل ۱۳ - غدد درون‌زیز و تولید Fe‏ ۳۶۵ 


\ 
P 
1 
۳ 
۳ 


احتباس سدیم و آب در بدن و افزایش حجم مایع خارج 
سلولی می‌گردند. 


پروژسترون موجب پیشبرد تغییرات ترشحی اندومتر رحم در 
جریان نیمه دوم چرخه ماهانه جنسی و آماده‌سازی رحم برای 
لانه گزینی شده و همچنین فرکانس و شدت انقباصات رحم را 
کاهش داده و از این طریق جلوی دقع تخمک لانهگزین ده 
را می‌گیرد. پروژسترون در لوله‌های فالوپ موجب افزایش 
ترشح مخاطی جهت تغذیه تخمک در حال تقسیم در حین 
عبور از این لوله‌ها می‌شود. پروژسترون همچنین موجب 
تکامل لبول‌ها و آلوئول‌های پستان شده و باعث BSS‏ 
بزرگ‌شدن و بروز ماهیت ترشحی سلول‌های آلوئولی 
ad‏ نورد 


جرحه ماهانه اندو متر 
تغییرات دوره‌ای منظم در غشای مخاطی (اندومتر) رحم که 


همراه با تولید دوره‌ای استروژن و پروژسترون dg co Soul‏ 
سیکل قاعدگی نام دارد که fold‏ سه مرحله است: 


۱-مرحله تکثیری 

در این مرحله. سلول‌های استرومایی و اپی‌تلیال اندومتر رحم 
تحت تأثیر استروژن‌ها به سرعت تکثیر می‌یابند و ضخامت 
اندومتر را افزایش می‌دهند. همچنین غدد ناحیه سرویکس 
رحم نوعی موکوس رقیق ترشح می‌کنند که در امتداد طول 
کانال سرویکس در کنار هم قرار گرفته و مجرایی برای 
هدایت صحیح اسپرم از واژن به رحم به وجود می‌آورند. 


Ale yo -۲‏ ترشحی 
در این مرحله» (نیمه دوم دوره قاعدگی)» پروژسترون مترشحه 
از جسم زرد سبب تورم و تکامل غدد ترشحی اندومتر شده تا 
شرایط مناسب برای لانه‌گزینی تخمک بارور شده فراهم 
گردد. پس از لانه گزینی جنین» ترشحات رحمی موسوم به 
شیره رحمی مواد مغذی مورد نیاز برای تخم در حال تقسیم 
را فراهم می‌کنند. سپس سلول‌های تروفوبلاستی تخم 
ee‏ رو هک ی تس کی 


حفت ساخته می‌شود. پروزستین دیگری که دز بدن ساخته 
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m-iWl- (۷ co 
ن بسیار کمی وجود هرد پروژستین‌ها نیز به صورت‎ 
سست با آلبومین یا گلوپولین‌های اختصاصی گیرنده‎ 
پروزب‌فرون ذبر کی‎ ee PP پرو رون‎ 
ل تبدیل شده و در ادرار دقع می‌شود.‎ 


۱ نسی: استروژن‌ها اندازه اندام‌های 
جنسی I, iG‏ ۳ داده و همچنین اندازه تخمدان‌ها,؛ 
لوله‌های alls‏ رحم و واژن را چند برابر می‌کنند. 
همچنین اپی‌تلیوم واژن تحت تأثیر استروژن‌ها از نوع 
مکعبی به شکل مطبق در می‌اید که نسبت Ay‏ تروما و 
عفونت بسیار مقاوم‌تر است. 

۲ اثر بر لوله‌های فالوپ: استروژن‌ها سبب تکتیر بافت 
close‏ لوله‌های فالوپ و افزايش تعداد و فعالیت 
سلول‌های اپی‌تلیال مژک‌دار آن می‌شوند. بنابراین 
حرکت تخمک لقاح asl,‏ به سمت رحم» تسهیل 
ag‏ 

۴ اثر بر پستان‌ها: استروژن‌ها موجب رشد پستان‌ها و 
تجمع چربی در آنها شده و باعث تکامل سیستم گسترده 
مجاری شیرساز می‌شوند. 

۴ اثر بر اسکلت: استروژن‌ها فعالیت استئوکلاستی 
استخوان را متوقف می‌کنند. در GLE‏ استروژن در سنین 
پالسگی» فعالیت استئوکلاستی استخوان افزایش يافته و 
ماتریکس استخوانی و محتوای کلسیم و فسفات آن 
کاهش می‌بابد. این آمر حتی می‌تواند منجر به پوکی 
استخوان (استئوپوروز) گردد. استروژن‌ها همچنین با 
تحریک رشد استخوان‌ها, همانند تستوسترون باعث زود 
جوش‌خوردن آپی‌فیز به تنه استخوان می‌شوند. 

wl ۵‏ بر پروتئین‌ها و چربی‌ها: استروژن‌ها Cow‏ پیشبرد 
نشست پروتئین در بافت‌ها و تعادل نیتروژنی مثبت 
می‌گردند. همچنین استروژن‌ها موجب نشست چربی در 
پستان‌ها و بافت زبرجلدی» کیل‌ها و ران‌ها می‌گردند. این 
هورمون‌ها متابولیسم کل بدن را نیز مختصری افزايش 
90 دشند. 

۶ اثر بر پوست و مو: استروژن‌ها اثر خاصی در توزیع مو 
در بدن ندارند اما پوست را نرم و صاف و تعداد رگ‌های 


می‌کند و موجب جهش LH‏ پیش از تخمک‌گذاری می‌گردد. 
عامل دیگر در ایجاد جهش LH‏ ترشح مقادیر کمی 
پروژسترون از سلول‌های گرانولوزای فولیکول» پیش از 
تخمک‌گذاری است که می‌تواند سبب تحریک ترشح بیش از 
حد LH‏ شود. همان طور که MB‏ نیز گفته hd‏ بدون جهش 
LH‏ تخمک‌گذاری رخ نمی‌دهد. 


چرخه‌های بدون تخمک‌گذاری 
چرخه‌های بدون تخمک‌گذاری که معمولاً در اویبل بلوغ و . 
همچنین چند ماه قبل از یائسگی روی می‌دهند به علت 
عدم وجود جهش LH‏ در حد کافی پیش از تخمک‌گذاری 
می‌باشند. نبود تخمک‌گذاری سبب عدم ایجاد جسم زرد و 
عدم ترشح پروژسترون از آن می‌شود. در این حالت دوره 
چرخه قاعدگی چند روز کوتاه شده اما ریتم آن به همان 
صورت ادامه می‌یابد. 


بلوغ و منارک 

بلوغ به معنای شروع he‏ جنسی بزرگسالی است و منارک 
به مفهوم آغاز چرخه قاعدگی می‌باشد. بلوغ در حدود سال 
هشتم زندگی آغاز شده (به علت شروع ترشح GnRH‏ از 
هیپوتالاموس) و با شروع قاعدگی در سنین بین ۱۱ تا ۱۶ 
سالگی به اوج خود می‌رسد. 


یانسگی 

یائسگی به ine‏ توقف چرخه‌های قاعدگی می‌باشد و در 
حدود سنین ۵۰ سالگی ایجاد می‌شود. علت rudy‏ 
فرسایش تخمدان‌ها و عدم ترشح استروژن از آنهاست. 
فقدان استروژن سبب علایمی مانند گرگرفتگی و 
برافروختگی پوست. احساس روانی تنگی نفس» 
تحریک‌پذیری» خستگی» اضطراب» گاه وضعیت‌های 
سایکوتیک مختلف و کاهش قدرت کلسیفیکاسیون 
استخوان‌های بدن می‌شود که اين علایم را می‌توان با تجویز 
مقادیر کمی از استروژن به صورت روزانه درمان کرد. 


هو کار یتح 


ده در آن می‌کنند. 


۳ -مرحله قاعدگی 

اگر تخمک بارور نشوده جسم زرد تحلیل رفته و هورمون‌های 
استروژن و پروزسترون در رحم کاهش می‌پابند. در آبن حالت 
ضخامت اندومتر کاهش AL‏ و عروق BE‏ و خم آن دچار 
اسپاسم می‌شوند. اسپاسم عروقی» کاهش مواد مغذی اندومتر 
و نبود تحریک هورمونی موجب شروع نکروز اندومتر و 
عروق خونی آن و در Coles‏ خونریزی اندومتر و ریزش 
یه‌های آن می‌شود. در قاعدگی طبیعی حدود ۴۰ میلی‌لیتر 
خون و ۳۵ میلی‌لیتر مایع سروز از دست می‌رود. مایع قاعدگی 
به علت وجود فیبرینولیزین در آن, لخته نمی‌شود مگر اينکه 
مقدار خونریزی bj‏ بوده یا یک ناهنجاری رحمی وجود 
داشته باشد. Job‏ مدت خونریزی قاعدگی در حدود ۴ تا ۷ 


روز می‌باشد. 


لکوره 
لکوره به معنی دفع لوکوسیت به همراه مواد نکروتیک و 
خون در جریان قاعدگی می‌باشد. احتمالا موادی که از نواحی 
نکروزه اندومتر آزاد می‌شوند مسئول خروج اين لکوسیت‌ها 
odd‏ 


تنظیم ریتم ماهانه زنانه 
آزادسازی LH‏ و FSH‏ (خصوصاً (LH‏ از هبپوفیز قدامی 
دارد. الگوی ترشح دوره‌ای 00۳51 (پالس‌های ۵ تا ۲۵ 
دقیقه‌ای که هر یک تا دو ساعت یک gh‏ روی می‌دهند) برای 
هیپوتالاموس به طور عمده در بخش داخلی - قاعده‌ای آن 
dy‏ وبژه در هسته‌های قوسی ترشح می‌شود و شدت و 
فرکانس آزادسازی آن به شدت تحت تأثیر ایمپالس‌های 
رسیده از سیستم لیمبیک قرار می‌گیرد. 

استروژن و پروژسترون که تحت تاثیر LH‏ و FSH‏ 
ترشح آنها افزايش می‌یابده pl‏ خاصی در مهار ترشح همین 
گونادو تروپ‌ها دارند. اما یک استثناء مهم در این مورد» پیش 
از تخمک‌گذاری است. در این زمان استروژن بر خلاف pi]‏ 
اصلی خود در مهار ترشح LH‏ و FSH‏ نوعی اثر فیدیک 
Cute‏ در تحریک ترشح LH‏ و به میزان کمتر FSH‏ اعمال 


فضل ۱۴ - غدد درون‌زیز و توئید مثل ۳۶۷ 


تحریک شده و متسع می‌شوند. در این حالت» مدخل ورودی 
وآژن به دور پنیس سفت می‌شود؛ اين yal‏ کمک زیادی به 
ایجاد تحریک جنسی کافی مرد جهت بروز انزال می‌کند 
سیگنال‌های پاراسمپاتیکی همچنین غدد بارتولن در زیر 
لب‌های کوچک را وادار به ترشح موکوس کرده و موکوس 
حاصله مسئول لغزنده‌سازی مجاری تناسلی زن در حین 
مقاربت می‌باشد. 
ارکاسم زن 
تم که Sipe‏ جسنی به حداکثر می‌رسد» حالت ارگا 
یا اوج ON‏ جنسی برای زن Soul‏ می‌شود. در حین ارگاسم. 
عضلات پرینه به صورت ریتمیک منقبض می‌شوند و حرکت 
رحم و لوله‌های فالوپ نیز افزایش می‌یبد. این امر به انقال 
اسپرم به سمت VE‏ در رحم کمک می‌کند. همچنین انساع 
کانال سرویکس در حین ارگاسم» انتقال آسان اسپرم را ممکن 
می‌سازد. در bilge‏ اکسی‌توسین نیز در حین ارگاسم از 
هیپوفیز خلفی ترشح شده و با افزایش‌دادن انقباضات 
ریتمیک pay‏ انتقال اسپرم را تسهیل می‌کند. 

پس از ارگاسم. تونوس عضلانی از بین رفته و جای خود 
را به نوعی احساس لذت می‌دهد که با آرامش کامل فرد 
همراه است و به آن فر ونشست (resolution)‏ می‌گویند. 
باروری زن 
هر تخمک خارج شده از تخمدان تا ۲۴ ساعت در دستگاه 
تناسلی زن زنده می‌ماند و رسیدن اسپرم به آن در طی این 
مدت می‌تواند موجب بارورسازی تخمک گردد. از boil‏ که 
اسپرم‌ها حداکثر تا ۵ روز می‌توانند در مجاری تناسلی زن 
زنده بماننده جهت بارورسازی, مقاربت Lb‏ زمانی بین ۴ تا ۵ 
روز پیش از تخمک‌گذاری تا حداکنر چند ساعت پس از آن 
انجام شود. بنابراین اجتناب از مقاربت در فاصله ۴ روز قبل و 
۳ روز بعد از تخمک‌گذاری مانع لقاح می‌شود (روش ریتم 
برای جلوگیری از بارداری). 

تجویز مناسب استروژن و پروژسترون در نیمه اول 
چرخه ماهانه به علت اینکه جلوی جپش LH‏ پیش از 
تخمک‌گذاری را a pS eo‏ می‌تواند le‏ از تخمک‌گذاری 
29,5 بنابراین می‌توان با تجویز ترکیبی از استروژن‌ها و 
پروژستین‌های صناعیء در نیمه Jol‏ چرخه ماهانه از باروری 
جلوگیری نمود. 99 تا از پر مصرف‌ترین استروژن‌های 


می‌توأند به علت تشکیل ناقص تخمدان‌ها, فقدان تخمدان‌ها 
یا اختلالات آنزیمی تخمدان‌ها ایجاد شود. اگر این کاهش 


ترشح پیش از بلوغ شروع شود» خواجگی به وجود می‌آید و 
اندام‌های جنسی فرد به صورت بجه گانه باقی می‌مانند. در 
این حالت همچنین به علت اينکه pd ol‏ استخوان با تنه آن 
دیر جوش می‌خورد. قد فرد بلندتر می‌شود. 

اگر تخمدان‌ها پس از بلوغ Lisl‏ دیده ۳ برداشته gui‏ 
اندام‌های جنسی پسرفت می‌کنند به گونه‌ای که اندازه رحم 
کاملا بچه گانه می‌شود. واژن کوچک‌تر شده و اپی‌تلیوم واژن 
نازک گشته و به سادگی آسیب می‌بیند. پستان‌ها آتروفیه شده 


و آویزان می‌شوند و موهای پوبیس نیز نازک‌تر می‌شوند. 


کاهش ترشح استروژن‌ها از تخمدان» موجب اختلال در 
چرخه‌های قاعدگی pel‏ از افزایش فواصل بین دوره‌های 


هیر گناد یسم 

افزایش ترشحات تخمدانی اغلب نادر است زیرا افزايش 
هورمون‌های تخمدانی با مهار فیدیکی ترشح LH‏ و 511 از 
هیپوفی: باعث می‌شوند تا تخمدان‌ها تریح خود را کاهش 
sims‏ آما تومورهای سلول گرانولوزا (که پس از یائسگی شایع 
است) می‌توانند سبب ترشح مقادیر فراوانی از استروژن شده 
و موجب هیپرتروفی آندومتر و خونریزی نامنظم از اندومتر 


عملکر د Cm a‏ رن 
میل جنسی زنان به تحریک روانی و تحریک جنسی موضعی 
می‌رسد (به دلیل وجود سطوح بالای استروژن در اين زمان). 
حساس‌ترین عضو جنسی زن گلانس کلیتوریس می‌باشد. 
تحریک این dol‏ سبب ارسال حس جنسی از طریق عصب 
پودندال و شبکه عصبی لگنی به قطعات ساکرال نخاع و از 
آنجا به مغز می‌شود. 

نوعی بافت نعوظی در مدخل واژن زن وجود دارد که به 
واسطه اعصاب احشایی لگن از شبکه ساکرال که اعصاب 
پاراسمپاتیکی می‌باشند و از اتهای آنها استیل‌کولین» اکسید 
نیتریک و پیتید روده‌ای موثر بر عروق ترشح می‌شونده 


| ۳۶۸ خلاصة فیزیولوژی پزشکی گایتون و هال - ۲۰۱۶ 


ماده نام دارد و حاوی ۲۳ کروموزوم می‌باشد با پیش هسته نر 
از اسپرم که آن نیز حاوی ۲۳ کروموزوم است ترکیب شده و 
تخمک بارور می‌شود (حاوی ۳۶ کروموزوم). پیش هسته نر و 
ماده هر کدام حاوی یک عدد کروموزوم جنسی هستند. 
کروموزوم جنسی تخمک» 26 و کروموزوم جنسی اسپرم؛ LX‏ 
۷ می‌باشد. اگر یک کروموزوم X‏ از اسپرم با کروموزوم X‏ 
تخمک ترکیب شود ترکیب XX‏ به وجود آمده و جنسیت 
جنین» موّنث است؟؛ اما اگر یک کروموزوم ۷ از اسپرم با یک 
کروموزوم 26 از تخمک جفت شده و ترکیب XY‏ را به وجود 
بیاورد» نوزاد پسر متولد خواهد شد. 

بافت چین‌دار لوله فالوپ و انقباضات تنگه (ایسموس) 
لوله فالوپ موجب تأخیر در انتقال تخمک به حفره رحم 
می‌گردد. پروژسترون مترشحه از جسم زرد اثر شل‌کننده‌ای 
روی لوله فالوپ داشته و ورود تخمک به حفره رحم را 
تسهیل می‌کند. تخمک پیش از ورود به حفره رحم دچار 
تقسیمات متعددی شده و در این زمان بلاستوسیست نام 
دارد. بلاستوسیست تغذیه خود را از ترشحات لوله فالوپ 
تأمین می‌کند. بلاستوسیست پس از ورود به حفره رحم ۱ تا 
۳ روز در آنجا می‌ماند و سپس در اندومتر جایگزین می‌شود. 
بنابراین لانه‌گزینی عموماً در روز پنجم تا هفتم بعد از 
تخمک‌گذاری انجام می‌شود. سطح بلاستوسیست از 
سلول‌های تروفوبلاستی تشکیل شده است که با ترشح 
آنزیم‌های پروتتولیتیک» جدار اندومتر را هضم کرده و مواد 
مغذی آن را در اختیار بلاستوسیست قرار می‌دهند. پس از 
لانه گزینی تخم در اندومتن ترشح pyle‏ پروژسترون موجب 
تورم سلول‌های اندومتر و تجمع pole‏ بیشتری مواد مغذی 
در KIT‏ می‌شود. در اینن زمان به سلول‌های اندومته 
سلول‌های دسیدو آیی گفته می‌شود و کل توده سلولی حاصل 
نیز دسیدو] نام دارد. بالاستوسیست جایگزین شده در رحم B‏ 
ction A‏ 4125 خود را از طریق سلول‌های تروفوبلاستی 
انجام می‌دهد؛ اگر de‏ جفت نیز از روز شانزدهم پس از 
بارورسازی (کمی بیش از ۱ هفته پس از لانه گزینی) شروع به 
تأمین‌تغذیه آن می‌کند. 


عملکرد جفت 

ساختار cae‏ را در شکل ۱۳-۲۷ ملاحظه می‌کنید. دو 
شریان نافی خون را از جنین به جفت برده و یک ورید نافی 
خود را به جنین jb‏ می‌گرداند. خون مادر نیز از طریق شرائین 


نوراتینودرل» اتینودیول و نورژسترول هم از پرمصرف‌ترین 
پروژستین‌ها می‌باشند. 


عقیمی زن 
شایع‌ترین Cle‏ عقیمی زنان. عدم تخمک‌گذاری می‌باشد که 
می‌تواند ناشی از کاهش ترشح هورمون‌های گونادوتروپیک یا 
اختلالات تخمدانی باشد. عدم تخمک‌گذاری ناشی از کاهش 
ترشح هورمون‌های گونادوتروپیک را می‌توان با تجویز 
گونادوتروپین جفتی انسانی درمان نمود. زیرا این هورمون 
اثراتی مشابه LH‏ داشته و می‌تواند محرک قوی 
تخمکگذاری باشد. 

از le‏ دیگر عقیمی در زنان می‌توان به اتدومترپوز که 
سبب فیبروز سرتاسر لگن می‌شوده سالینژیت (التهاب 
لوله‌های فالوپ) و ترشح موکوس غیرطبیعی از سرویکس 
رحم آشاره کرد. 


حاملگی و شیردهی 


پس از اینکه تخمک از فولیکول تخمدانی آزاد شد» هسته آن 
تقسیم میوز انجام داده و اووسیت اولیه به اووسیت ثانویه 
pds‏ می‌شود و نخستین جسم قطبی تولید شده و ۲۳ عدد 
کروموزوم نیز وارد آووسیت ثانویه می‌شود. سپس تخمک که 
هنوز در مرحله آووسیت ثانویه می‌باشد به داخل حفره شکم 
رانده می‌شود و پس از آن وارد انتهای زائده‌دار یکی از 
el ale!‏ قالوپ:مبی‌شود (فکل (VPP‏ بااوقوع 
تخمک‌گذاری» تخمک به همراه صدها سلول گرانولوزای 
زنش مژک‌های لوله فالوپ به سمت مدخل وله حرکت 
می‌کند. چند هزار اسپرم نیز می‌توانند پس از مقاربت؛ به 
کمک ان قباضات رحم و لوله‌های رحم که به وسیله 
پروستاگلاندین‌های مایع منی مرد و نیز اکسی‌توسین ترشح 
od ww‏ از عده هپپوفیز خلفی زن در زمان ارگاسم ابحاد 
می‌شوند به انتهای تخمدانی لوله فالوپ موسوم به آمپول 
وارد gw‏ 

all‏ و جسم قطبی دوم تقسیم می‌شود و جسم قطبی دوم از 


فصل ۱۴ - غدد درون‌ریز و تولید مثل ۰ ۳۶۹ 


Placenia 
Placental septum 


From the mother 


Stratum spongiosum 


Limiting layer 


Maternal 
vessels 


| Intravillus 
space 
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Chorion 


Umbilical arteries = 
Marginal Umbilical vein 
3 Umbilical cord — 
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Fetal capillaries 


Intervillous space 


Chorionic epithelium 


شکل ۱۳۰۲۷ در Yb‏ سازمان‌دهی جفت بالغ و در پایین ارتباط 
خون جنینی در مویرگ‌های پرزی با خون مادر در فضاهای بین 


پرزی نشان داده شده است. 


می‌رسد» CO2‏ خود را وارد خون مادر می‌کند. بنابراین از یک 
طرف PCO?‏ خون مادر VE‏ رفته و هموگلوبین خون مادر 
اکسیژن بیشتری را از دست می‌دهد و از طرف دیگر ۳0۵2 
خون جنین پایین آمده و هموگلوبین خون جنین قابلیت جذب 
مقادیر بیشتری از اکسیژن را دارد. به اين پدیده بدیدة بوهر 
مضاعف (double bohr effect)‏ می‌گویند. 

از عملکردهای دیگر جفت می‌توان ay‏ انتشار CO?‏ خون 
جنین به خون مادر و انتشار تسهیل شده گلوکز و ورود 
اسیدهای چرب به بدن جنین و همچنین دفع نیتروژن‌های 
غیرپروتئینی مانند اسید eng! Sajal‏ و BAIS‏ از خون 
جنین به خون مادر اشاره کرد. اجسام کتونی» پتاسیم» سدیم و 
پون‌های کلر نیز می‌توانند از طریق جفت از خون Ay ple‏ 
خون جنین انتشار Sigh‏ 


Fertilization 
To the mother 


A implants 


Cell division Blastocyst 


تحت 2 


26 


(day 1( 


Fallopian 
tube پر‎ 


7 Blastocyst 
reaches 
uterus 
(days 4-5) 


Ovulation 
Ovum Ovary 


Blastocyst 


(days 5-7) 


Amniotic 
cavity 


Trophoblastic 
cells invading 
endometrium 


تروفوبلاست در چایگزینی بلاستوسیست در اندومتر رحم. 


می‌رود و سپس به وریدهای رحمی باز می‌گردد. عمل اصلی 
جفت» تأمین شرایط لا زم برای انتشار مواد غذایی 9 اکسیژن 
از خون مادر به خون Gee‏ و نیز Lisl‏ محصولات دفعی 
جنین به خون مادر می‌باشد. 

2 خون مادر در پرزهای جفتی» ۵۰ میلی‌متر جیوه 
بوده و PO?‏ خون جنینی پس از اکسیژن‌گیری در جفت ۲۰ 
میلی‌متر جیوه cyl ages‏ اختلاف lia‏ سبب انتشار اکسیژن 
از خون مادر به خون GLE‏ می‌شود. حال ببینیم خون جنین 
با وجود غلظت‌های owl‏ اکسیژنی که دارد چگونه می‌تواند 
| کسیژن‌رسانی به بافت‌های جنین را تأمین AS‏ سه علت 
برای این موضوع وجود دارد. یکی اینکه هموگلوبین خون 
جنین از نوع هموگلوبین جنینی FL‏ است که در سطوح پایین 
۳ مي تواند مقدار بیشتری اکسپژن نسبت به خون مادر 
fom‏ کند. cde‏ دوم این است که غلظت هموگلوبین خون 
جنین حدوداً ۰ درصد بیشتر از غلظت cyl‏ در خون مادر است 
و علت سوم yl‏ بوهر است (فصل ۷) که می‌گوید هموگلوبین 
در PCO2‏ پایین می‌تواند اکسیژن بیشتری for‏ کند تا در 
VL 2‏ خون جنین نیز هنگامی که به پرزهای جفتی 


پروزسترون 

پروژسترون که آن نیز از سلول‌های سن‌سی‌شیال 
تروفوبلاستی جفت ترشح می‌شود موجب پیشبرد حاملگی 
می‌گردد. بدین صورت که باعث تکامل سلول‌های دسیدوآیی 
و تأمين تغذیه رویان odd‏ و قدرت انقباضی رحم باردار را 
کاهش می‌دهد. همچنین پروژسترون با همکاری 
پستان‌های مادر را برای شیردهی آماده می‌سازد. 


استروژن؛ 


سوماتوتروپین جفتی انسانی 

سوماتوتروپین حسفتی انسانی (45) آثراتی مشابه 
پرولاکتین در تولید شیر دارد و بنابراین به آن لاکتوژن جفتی 
انسانی نیز گفته می‌شود. این هورمون اثرانی شبیه به 
هورمون رشد داشته و سبب تشکیل بافت‌های پروتئینی 
می‌گردد. همچنین اين هورمون با کاهش‌دادن حساسیت به 
انسولین در بدن مادر موجب کاهش مصرف گلوکز در مادر و 
افزايش گلوکز در دسترس جنین می‌شود. اثر دیگر این 
هورمون آزادسازی اسیدهای چرب از ذخایر چربی مادر و 
تآمین یک منبع انرژی جایگزین (به غیر از گلوکز) برای جنین 


می‌باشد. 
سایر عوامل هورمونی در حاملگی 
در دوران حمملگی اندازه غده Jado om‏ و ترشح 


کورتیکوترویین» تیروتروپین و پرولاکتین از آن افزایش 
می‌یابد. ترشح گلوکوکورتیکوئیدهای غدد فوق ALS‏ نیز 
افزایش يافته که آنها منجر ay‏ آزادسازی اسیدهای آمینه از 
بافت‌های مادر می‌شوند. افزايش ترشح آلاوسترون نیز 
موجب احتباس آب و نمک در بدن مادر و گاهی ایجاد 
افزایش فشارخون ناشی از حاملگی می‌گردد. همچنین 
ترشحات غده تیروئید و ترشح پاراتورمون از غدد پاراتیروئید 
در طی حاملگی افزایش ML co‏ ربلااکسین هورمون دیگری 
است که در طی حاملگی از جفت ترشح شده و منجر به 
نرم‌شدن سرویکس زن می‌گردد. 


پاسخ نذن مادر ad‏ حاملگ 
وزن مادر در دوران حاملگی iyo‏ ۱ کیلوگرم افزایش نشان 

می‌دهد که تنها ۳/۲ کیلوگرم آن ay‏ جنین اختصاص داشته و 
بقیه ناشی از مایع pees‏ جفت 9 پرده‌های مخاطی. 
افزایش وزن رحم و پستان‌هاء تجمع ale‏ اضافی در خون و 


IN?‏ خلاصة فیزیولوژی شکی کایتون و ها 


هورمون‌های ترشح شده از جفت 
در دوران حاملگی» جفت» هورمون‌های گونادوتروپین جفتی 
انسانی (hCG)‏ استروژن» پروژسترون و سومانوتروپین 
جفتی انسانی را ترشح می‌کند. 


گونادو تروپین جفتی انسانی 
گسونادوتروپین جفتی انسانی (hCG)‏ از سلول‌های 
تروفوبلاستی ترشح می‌شود و آولین بار می‌توان آن را ۸ تا ٩‏ 
روز پس از تخمک‌گذاری در خون سنجش نمود. سپس 
۲ ترشح آن در هفته ۱۰ تا ۱۲ حاملگی به حداکثر می‌رسد و در 
حاملگی در cpl‏ سطح باقی می‌ماند. مهم‌ترین عمل HCG‏ 
جلوگیری از پسرفت جسم زرد است. در این Cle‏ جسم زرد 
به ترشح استروژن و پروژسترون ادامه داده و این هورمون‌ها 
نیز جلوی خونریزی قاعدگی را گرفته و اندومتر را وادار 
می‌کنند که به رشد و ذخیره‌سازی مواد غذایی در خود ادامه 
دهد. پس از هفته ۱۳ تا ۱۷ حاملگی. جسم زرد تحلیل 
می‌رود» اما در این زمان جفت قادر است مقادیر کافی 
استروژن و پروژسترون را جهت حفظ بقیه حاملگی ترشح 
نماید. 

hCG‏ همچنین موجب تحریک ترشح تستوسترون از 
بیضه‌های جنین می‌شود. این تستوسترون Vol‏ موجب رشد 
اندام‌های جنسی مردانه به جای اندام‌های جنسی زنانه در 
جنین شده و LIE‏ موجب نزول بیضه‌ها به اسکروتوم در اواخر 
بارداری خواهد شد. 


استروژن به خصوص در اواخر بارداری از پیش‌سازهای 
آن_دروژنیک مانند دهیدرواپی‌ان‌دروسترون و 1۶ - 
هیدروکسی دهیدرواپی آندروسترون که از غده فوق کلیوی 
مادر ترشح می‌شونده در جفت ساخته می‌شود. استروژن 
Dros‏ از سلول‌های سن‌سی‌شیال تروفوبلاستی جفت ترشح 
می‌شود و مسئول بزرگ‌شدن رحم dle‏ بزرگ‌شدن 
پستان‌های مادر و رشد ساختمان‌های مجرایی پستان» 
بزرگ‌شدن اندام‌های hold‏ خارجی مادر و تسهیل عبور 
جنین از کانال زایمانی به واسطه شل‌کردن مفاصل 
مک ish‏ 


۳۷۱ Be deta eee ee 

قرار گیرد. cpl‏ دو ماده اثرات متعددی دارند که ممکن | 
عملکرد آندوتلیوم رگ‌های خونی مادر را دچار اختلال نموده 
منجر به هپپرتانسیون» پروتلینوری و سایر نظاهرات 
سیستمیک lo yy‏ کلامیسی گردند. 
اکلامیسی درجه شدیدی از Slo yo‏ کلامیسی است که با 
اسپاسم عروقی در سرتاسر بدن» تشنج کلونیک مادر و گاه د 
پی آن lad‏ کاهش شدید دفع کلیوی, اختلال عملکرد کبد و 
ha‏ من اوه شرامش ام مات ایس فا 
تجویز گشادکننده‌های عروقی سریع‌الاثر یا پایان‌دادن 
حاملگی به وسیله سزارین است. 


زایمان 


زایمان به معنی تولد کودک می‌باشد و ناشی از انقباضات 
ریتمیک و افزایش‌یابنده رحم است. دلیل این انقباضات 
می‌تواند هورمونی b‏ مکانیکی باشد. 

از عوامل هورمونی افزایش‌دهنده قدرت انقباضی رحم 
افزایش نسبت استروژن به پروژسترون از ماه هفتم حاملگی 
به بعد است» زیرا استروژن‌ها اثر خاصی بر افزایش قابلیت 
انقباضی رحم دارند. ole‏ دیگرء ترشح رفلکسی اکسی‌توسین 
از ot‏ هیپوفیز خلفی و افزايش 
به GIST‏ منقبض‌کننده اکسی‌توسین می‌باشد. هورمون‌های 
ترشح شده از جنین مانند ا کسی‌توسین» کورتیزول و 
پروستا گلاندین‌ها نیز قادرند شدت انقباضات رحمی را افزایش 


حساسیت رحم در این زمان 


دشنك. 

یکی از عوامل مکانیکی افزایش‌دهنده قدرت انقباضی 
رحم» کشش عضلات رحم ناشی از حرکات جنین و انقباض 
عضلات صاف معاقب آن می‌باشد. همچنین کشیدگی 
سرویکس در Ge‏ زایمان» منجر به رفلکس‌هایی می‌شود که 
می‌دهند. 


te‏ راهان 
در حین She‏ رحم دچار انقباضات ریتمیک کندی به نام 
انقباضات براکستون - هیکس (Braxtone - Hicks‏ 
contractions)‏ می‌گردد. این انقباضات در نزدیکی انتهای 
حاملگی به طور پیشرونده‌ای بسیار قوی می‌شوند که 


انقباضات زایمانی نام دارند. کشیدگی سرویکس توسط سر 


مایع OE‏ سلولی و تجمع چربی در بدن مادر می‌باشد. در 
طی حاملگی به علت افزایش ترشح بسیاری از هورمون‌ها از 
جمله تیروکسین, هورمون‌های قشر فوق کلیه و هورمون‌های 
جنسی, میزان متابولیسم پایه تا ۱۵ درصد افزایش می‌بابد. 

layed) teas Se la ee eb ss 
کلسیم) افزایش می‌یابد. همچنین خون‌سازی جنین و ساخت‎ 
مقادیر زیادی از آهن نیاز دارد که باید‎ a خون اضافی در مادر‎ 
از رژیم غذایی یا غیره تأمین شود. در غیر این صورت مادر‎ 
برای بازجذب‎ D دروم خواهد شد. ویتامین‎ 1 
برای ساخت پروترومبین کافی‎ K os از روده و‎ ee 
زایمان باید‎ Ge جهت جلوگیری از خونریزی مغزی جنین در‎ 
در بدن مادر به مقدار کافی وجود داشته باشد.‎ 

در جریان ALE‏ حجم خون و برون‌ده قلبی مادر جهت 
تأمین نیازهای متابولیک وی افزایش می‌یابد. همچنین 
مصرف اکسیژن و میزان تهویه دقیقه‌ای در مادر افزایش 
می‌یابد. دستگاه ادراری نیز در Ub‏ حاملگی دچار تغییراتی 
می‌شود که از آن جمله می‌توان به افزايش GFR‏ افزایش 
تشکیل ادرار و افزایش بازجذب سدیم کلر و آب اشاره کرد. 

در این دوره ale‏ آمنیوتیک نیز در اطراف جنین تشکیل 
می‌شود که مسئول حفاظت Gee‏ در برابر ضربات وارده به 
OLS bet‏ ینمی اد 


سار فلس 


lo»‏ کلامیسی یا مسمومیت حاملگی در Pr‏ از زنان در چند 
ماه آخر حاملگی روی می‌دهد و علایم آن شامل افزایش 
فشارخون» دفع پروتئین در ادرا کاهش GFR‏ (به علت 
رسوب پروتئین‌ها در clic‏ پایه گلومرول)؛ احتباس آب و 
نمک» افزایش وزن, ادم و اسپاسم شریانی به ویژه در کلیه‌هاء 
مغز و کبد می‌باشد. یکی از le‏ پره‌اکلامپسیء خودایمنی یا 
آلرژی ناشی از وجود جنین است. علت مطرح شده دیگر 
آزادسازی موادی مانند سایتوکاین‌های التهابی (فاکتور نکروز 

- آلفا و اینترلوکین - ۶) از جفت ناشی از جریان خون 
ناکافی آن است که این مواد به نوبه خود موجب اختلال 
عملکرد گسترده در اندوتلیوم عروق خونی مادر می‌شوند. 
سطح دو پروتئین ضد آنزیوژنز موسوم به تیروزین کیناز - | 
؛ در OF‏ 
زنان مبتلا به پره| کلامپسی بالاست. این مواد زمانی به داخل 


خون آزاد می‌شوند که جفت در معرض ایسکمی و هیپوکسی 


بر ۵اکلامیسس بو اک 


مر bud‏ ی fms‏ محلول } 1و 9 اندوگلین , محلول 


وبروت وحم 

در ۴ تا ۵ هفته اول پس از زایمان رحم تحلیل می‌رود و به 
نصف اندازه طبیعی خود می‌رسد. همچنین در این زمان 
fore‏ جفت در سطح اندومتر اتولیز شده و نوعی ترشح 
واژینال موسوم به خون نفاس (Lochia)‏ تولید می‌کند که 
ابتدا ماهیت خونی داشته و سپس تبدیل به مایع سروز 
می‌شود. 


شیردهی 

رشد پستان‌ها پس از بلوغ تحت تآثیر هورمون استروژن 
می‌باشد که موجب افزايیش حجم پستان» رشد سیستم 
مجرایی و ME‏ آن می‌شود. در Gr‏ حاملگی نیز استروژن 
فراوان ترشح شده از جفت موجب رشد بیشتر بافت غده‌ای و 
سیستم مجاری پستان می‌گردد. چهار هورمون دیگر نیز در 
رشد مجاری پستانی نقش دارند که عبارتند از هورمون رشد. 
ana eS Nay‏ فون Als‏ و اسولیی: 
پروژسترون تا حد زیادی سبب Jol S‏ سیستم لبولی- 
آلوئولی پستان و خاصیت ترشحی آن‌ها می‌گردد. 


آغاز شیردهی 

استروژن و پروژسترون در واقع سبب مهار ترشح شیر 
می‌شوند. پس از تولد به علت فقدان هورمون‌های استروژن و 
پروژستروژن, اثر مهارکنندگی آنها از ین رفته و پرولاکتین 
مترشحه از هیپوفیز قدامی مادر و همچنین سوماتوتروپین 
جفتی انسانی موجب ترشح شیر از پستان‌ها می‌گردند. البته 
وجود هورمون‌های دیگر مانند هورمون رشد» کورتیزول 
هورمون پاراتیروئید و انسولین نیز جهت تأمین اسیدهای 
آمینه. اسیدهای چرب, گلوکز و کلسیم مورد نیاز برای تولید 
شیر ضروری است. مایعی که چند روز آخر پیش از وضح 
حمل و نیز چند روز اول پس از آن از پستان‌ها ترشح می‌شود 
آغوز (Colostrum)‏ نام دارد که حاوی پروتئین و لاکتوزی 
بیشتر از شیر مادر و همچنین فاقد چربی می‌باشد. 


کتترل سورد هی 

ترشح پرولاکتین طی چند هفته پس از حاملگی به حداقل 
می‌رسد اما هر بار که مادر به بچه شیر می‌دهد. سیگنال‌های 
عصبی از نوک پستان به هیپوتالاموس می‌روند و CEL‏ 
جهش ۱۰ تا ۲۰ برابری ترشح پرولاکتین می‌گردند. همان 


gee‏ اين انقباضات را بیشتر تقویت کرده و اين انقباضات به 
نوبه خود کشیدگی سرویکس را افزايش می‌دهند. این اثر 
فیدبک مثبت منحر به قوی‌ترشدن انقباضات رحمی می‌گردد 
و سرانجام منجر به خروج جنین از رحم می‌شود. البته اگر 
پس از شروع زایمان» برخی از انقباضات نتوانند رحم را دوباره 
به میزان کافی تحریک MUS‏ فیدبک مثبت ممکن است دچار 
کاهش پسرفتی شود و در does‏ انقباضات زایمانی از بین 
خواهند رفت. 

a‏ قوی‌شدن ان قباضات زایمانی» سیگنال‌های درد 
برخاسته از رحم و کانال زایمانی به طور رفلکسی موجب 
انقباض عضلات شکم شده و بدین وسیله نیروی پیشبرنده 
باسن يا پاها وارد مجرای زایمانی شود وضعیت قرارگیری 
نوزاد موسوم به وضعیت بر یچ (Breech)‏ می‌باشد. 


مکانیسم‌های وضع حمل 

شروع انقباضات متناوب از فوندوس رحم به سمت سروبکس 
و کاهش فواصل gy‏ اين انقباضات cage Wks‏ خروج 
کودک از رحم می‌گردد. در این حالت سرویکس نرم می‌شود. 
مرحله موسوم به مرحله اول زایمان» دوره‌ای از اتساع 
پیشرونده سرویکس می‌باشد و تا زمانی که ورودی سرویکس 
ay‏ اندازه سر چنین باز شود ادامه می‌یابد. مرحله دوم زایمان, 
مرحله خروج جنین می‌باشد که با پار‌شدن پرده‌های جنینی و 
خروج مایع آمنیوتیک مشخص می‌گردد. مرحله سوم زایمان, 
به معنی abd‏ جفت و پاره‌شدن سینوس‌های جفتی و 
خونریزی حاصل از آن می‌باشد. البته این خونریزی محدود 
می‌شود» زیرا فیبرهای عضله Slo‏ رحم در محل عبور عروق 
از جدار رحم به شکل عدد هشت (8) قرار گرفته‌اند و اتقباض 
آنها پس از زایمان» اين عروق را تنگ می‌کند. 


درد زایمانی 
درد پسیچشی مرحله اول زایمان توسط اعسصاب 
هیپوگاستریک که فیبرهای حس احشایی را از رحم خارج 
می‌کنند حس می‌شود اما درد مرحله دوم زایمان که ناشی از 
کشیدگی رحم و پرینه می‌باشد از طریق اعصاب پیکری 
ارسال می‌شود. 


ای تا تس dened‏ ار 


۳۷۳ 


سلول‌های خونی در هفته سوم جنینی در کیسه زرده و 
تفای مرول نک ره تشز وه 
می‌شوند. سلول‌های خونی بدون هسته از هفته ۴ تا ۵ 
در مزانشیم جنینی و اندوتلیوم عروق خونی جنین Joh‏ 
می‌شوند. کبد در هفته ششم» ساخت سلول‌های خونی را 
آغاز می‌کند و طحال و سایر بافت‌های لنفاوی نیز از ماه 
سوم شروع به ساخت سلول‌های خونی می‌کنند. از ماه 
سوم به de‏ نیز مغز استخوان به محل اصلی ساخت 
گلبول قرمز و سفید تبدیل می‌شود. 
تنفس در زمان جنینی انجام نمی‌شود و ریه‌ها روی هم 
خواییده و پر از al‏ هستند. 

تا ۴ حاملگی تکمیل می‌شوند اما اعمال قشری مغز حتی 
پس از تولد نیز تکامل نیافته‌اند. 

عملکرد گوارشی جنین در ۲ تا ۲ ماهه آخر حاملگی 
تقریباً کامل می‌شود. در این زمان. جنین مایع آمنیوتیک 
را بلعیده و با تبدیل آن به مکونیوم در دستگاه گوارش, از 
طریق مقعد. آن را به درون مایع آمنیوتیک دفع می‌کند. 
کلیه‌های جنین از سه ماهه دوم حاملگی shal‏ ترشح 
مکانیسم‌های تنظیمی کلیه‌ها پس از تولد تکامل 
می‌یابند. 

متابولیسم جنین به طور عمده از گلوکز تأمین می‌گردد. 


۸ استخوان‌های جنین ناماه سوم تا چهارم حاملگی 


غضروفی هستند و پس از آن استخوانی‌شدن شروع 
هی نو 

ذخیره آهن در بدن جنین به سرعت اتفاق می‌افتد که 
تک نوم آن دز کید دختیره اس شود سین از ان تهراه 
می‌تواند تا چند ماه بعد از تولد از fl cyl‏ جهت ساخت 
و Sle‏ 265 


۰ وجود ویتامین‌ها در بدن جنین بسیار ضروری است. به 


ویژه ویتامین‌های گروه 13 (برای ساخت گلبول‌های قرمز 
و بافت‌های عصبی)» C‏ (جهت درست ساخته‌شدن مواد 
بین سلولی به ویژه ماتریکس استخوانی و فیبرهای 
بافت همبند)» D‏ (به منظور رشد طبیعی استخوان‌های 
جنین)» ۳ Cas)‏ تکامل طبیعی رویان اولیه و جلوگیری 


از سقط جنین) و K‏ (به منظور ساخت فاکتورهای 
انعقادی). 


طور که پیشتر نیز گفته شد. هیپوتالاموس با ترشح هورمون ‏ ۲. 


بازدارنده پرولاکتین (که همان دويامین می‌باشد)» تولید و 
ترشح پرولا کتین از هییوفیز قدامی را کاهش می‌دهد. 


Od pes رن‎ wok ed wt goa! سهدا]ٌ‎ ( ¢ 
Use 0 ی‎ heat 


زا ون می‌روند موجب jee‏ ترشح GoRH‏ از 


هیپوتالاموس و مهار متعاقب ترشح FSH‏ و jILH‏ هیپوفیز 
قدامی می‌گردند. فقدان LH‏ و FSH‏ نیز موجب ممانعت از 


چرخه تخمدانی (و تخمک‌گذاری) در زنان شیرده می‌گردد. ۳ 


ES‏ ره 
Calimesa‏ کلسششه oa‏ 
wi as 99‏ 


تخلبه شیر (milk ejection or milk let-down)‏ به معنی 


انقباض آلوئول‌های پستانی و خروج شیر از آلوئول‌ها به 


مجاری پستانی است. مکیدن نوک پستان توسط نوزلد سبب . ۵. 


ارسال پیام‌هایی از نوک پستان dy‏ هیپوتالاموس می‌شود که 
همزمان با ترشح پرولاکتین سبب ترشح اکسی‌توسین نیز 
می‌گردند. اکسی‌توسین اثر خاصی در انقباض الوئول‌های 


پستانی دارد. تحریک گسترده اعصاب سمیاتیک می‌تواند 


سبب مهار ترشح اکسی‌توسین و ممانعت از تخلیه شیر گردد. 


ترکیب شیر 


چربی» لا کتوز کین ۳ ss‏ و سایر sy‏ معدنی 
عوامل ضدعفونی‌کننده و همچنین نوتروفیل‌ها و ماکروفاژها 


٩ ان‎ 


— 


فیزیو S39)‏ جنین و نوزاد 


یک ماه پس از بارورشدن تخمک» خصوصیات ظاهری تمام 
اعضاء مختلف بدن جنین شروع به تکامل کرده و پس از ۴ 
ماه این اعضاء از نظر ظاهری شبیه اندام‌های نوزادی 
می‌شوند. البته تکامل سلولی این اعضاء به ۵ ماه باقی مانده 
دوره بارداری نیاز دارد. 


F |‏ توهش ۳ زوس توریب 
Le‏ 


۱ قلب از هفته چهارم بارداری شروع به تپیدن می‌کند. 


Superior 
vena cava Aorta 


Ductus arteriosus 


Pulmonary vein 
Foramen ovale 


Ductus venosus 


Umbilical 
vein 


Umbilical 
arteries 


شکل ۱۴-۲۸.ساختمان گردش خون در جنین. 


عروق خونی در ربه‌ها کاهش AL‏ و این آمر منجر به کاهش 
فشار شریان ربوی» بطن راست و دهلیز راست می‌گردد. 
افزايش فشار دهلیز چپ و کاهش فشار دهلیز راست منجر dy‏ 
جریان خون در جهت عکس از سمت چپ به راست از دریجه 
بیضی می‌شود و این موضوع سبب بسته‌شدن دریچه بیضی 
می‌گردد. فشار بالای خون در آتورت و فشار On’‏ خون در 
شریان ریوی نیز موجب جریان برعکس خون از آتورت به 
شریان ربوی از مجرای شریانی می‌گردد. این امر نیز موجب 
بسته‌شدن انقباضی مجرای شریانی و فیبروزه‌شدن آن پس از 
چند ماه بعد از تولد می‌گردد. مجرای وربدی نیز پس از تولد 
بسته شده و جریان خون SLT‏ برقرار می‌گردد. 


تغدبه نو زا اد 

پیش از تولده نوزادازگلوکز خون ماد انرژی خود را تأمین 
می‌کند. پس از تولدء گلوکز ذخیره شده در بدن جنین تنها به 
مدت چند ساعت می‌تواند نیازهای متابولیک وی را تأمین 


در حالت طبیعی, نوزاد ظرف چند انیه تا یک دقیقه پس از 
تولد شروع به نفس‌کشیدن می‌کند که علت آن نوعی وضعیت 
Sad‏ مختصر ناشی از فرآیند تولد و ایمپالس‌های حسی 
ناشی از سردشدن پوست است که مراکز تنفسی کودک را 
تحریک می‌کنند. عدم تنفس جنین پس از تولا موجب 
هیپوکسی نوزاد می‌شود. علت این pol‏ می‌تواند موارد ذیل 
باشد: ۱) سندرم ضربه مغزی AS)‏ موجب تضعیف شدید مراکز 
تنفسی می‌شود» ۲) تحت فشار قرارگرفتن بند نافه 
۴ جداشدن زودرس جفت» (F‏ انقباض بیش از حد رحم و 
قطع جریان خون جفت متعاقب آن» ۵) بیهوشی زباد مادر که 
اکسیژناسیون خون وی را تضعیف می‌کند. 

به علت اينکه ریه‌های نوزاد در حین تولد روی هم 
خوابیده بوده و پر از ale‏ چسبناک می‌باشند. اولین تنفس 
نوزاد برای بازکردن ریه‌ها LL‏ بسیار قدرتمند باشد» اما چون 
clad,‏ جنین نیز حاوی سورفکتانت (فصل (V‏ می‌باشند که 
کشش سطحی Glebe‏ ریوی را کاهش می‌دهد» تنفس‌های 
بعدی نوزاد بسیار به راحتی انجام می‌گیرد. فقدان سورفکتانت 
در Ge‏ تولد در ریه‌های نوزاده خصوصاً نوزادان نارس سبب 
سندرم زجر تنفسی یا بیماری غشاء هیالین می‌گردد. 


تطایق دستگاه گردش خون نوزاد پس از تولد 
ساختار گردش خون جنینی را در شکل ۱۴-۲۸ مشاهده 
می‌کنید. همان طور که می‌بینید» خونی که آز جفت dy‏ سمت 
دهلیز راست می‌رود از طریق Glee‏ وریدی (Ductus‏ 
Venosus)‏ کبد )| دور می‌زند. همچنین خونی که از ورید 
اجوف تحتانی وارد دهلیز راست می‌شود به ریه‌ها نمی‌رود 
بلکه از طریق سوراخ بیضی (Foramen ovale)‏ وارد دهلیز 
چپ شده و سپس از طریق بطن چپ به شریان‌های سر و 
اندام فوقانی می‌رود. خونی که از وربد اجوف فوقانی می‌آید 
بدون اکسیژن است. این خون از دهلیز راست به بطن راست 
و از آنجا به شریان ریوی می‌رود. از آنجا که ریه‌ها در دوره 
جنینی غیرفعال هستند» این خون به ریه‌ها نمی‌رود بلکه از 
شسریان ریوی از طریق سجرای شریانی (Ductus‏ 
arteriosus)‏ به آتورت نزولی و از آنجا از ae yb‏ شریان نافی 
به جفت رفته و اکسیژنه می‌شود. 

پس از تولده جریان خون جفتی قطع شده و مقاومت 
عروق خونی جفت VE‏ می‌رود اما با بازشدن ریه‌ها فشار 


ای نج - غدد د درون‌ریز و تولید مقل _ 


۳۷۵ 


نوزاد بخش زیادی از ایمنی خود را از مادر تأمین می‌کند. زیرا 
آنتی‌بادی‌های پروتئینی به خصوص آنتی‌بادی‌های due‏ 
دیفتری» سرخک و فلج اطفال از طریق جفت از خون مادر به 
جنین انتشار ash‏ و حتی تا ۶ ماه پس از تولد. ایمنی او را 
تأمین می‌کنند. سیستم ee),‏ نوزاد, یک ماه پس از تولد 
شروع به ساخت آنتی‌بادی ی eS‏ 


Yep 1 dk coVSi.cs 
درونر سل‎ 


561-3 تا هام eager‏ هو زیون 
اندروژنیک درمان شود اندام‌های جنسی نوزاد به صورت 
مردانه در آمده و نوعی pu‏ مافر ود یسم (دو جنسیتی ) 
ایحاد می‌شود. 

۲ هورمون‌های مترشحه از جفت و ILE‏ جنسی مادر 
می‌توانند منجر به التهاب پستان و حتی خروج شیر از آن 
تون 

۴ نوزادان مادران دیابتی (کنترل نشده) معمولا دارای 
هیکل و اندام‌های درشت بوده. جزایر لانگرهانس آنها 
دچار افزايش عملکرد شدیدی شده و غلظت گلوکز خون 

Seale‏ شک iG 1569 WE‏ خیم کف سا 
شود که Whe‏ به دلیل آزنزی غدد فوق کلیوی یا آتروفی 
فرسایشی آنها روی می‌دهد. 

۵ افزايش هورمون‌های تیروئیدی خون يا ابتلاء مادر به 
هیپرتیروئیدی موجب کم‌کاری موقت تیروئید در نوزاد 
خواهد شد. 

۶ عدم ترشح هورمون تیروئید در جنین موجب 
Alaa iho, lle‏ کوتواگی کرتیشن کی شوه 


a‏ راد ئ 


Ve yay 
Li) ماهه حاملگی متولد شود‎ ٩ پیش از دوره‎ ean به‎ 
عدم تکامل سیستم‌های‎ cde می‌شود. چنین نوزادی به‎ 
اصلی بدن دچار مشکلات عمده‌ای می‌باشد که از جمله‎ 
مشکلات گوارشی» مشکل کبدی» اسیدوز و اختلال تعادل‎ 
مایعات ناشی از نارس‌بودن کلیه‌ها, کم‌خونی» عفونت‌های‎ 
هیپوپروتئینمیک به‎ pol نقص سیستم ایمنی‎ cde جدی به‎ 


2 ree خود‎ cally. Cah ذخیره شده‎ oe 


& § مشش ۱ 
۳1 


پیش از تولد» بیلی‌روبین تولید شده در جنین از 2 
wr sh‏ ی ی خرن 
هنوز به طور کامل تکامل نیافته al‏ بیلی‌روبین نمی‌تواند از 
طریق آن ن دقع شود. ود بابراین 
ک ک نام es‏ 


ن غلظت آد ن در خون فزایش با aco‏ 


Laas د با زردی‎ Fob gt پر بیلی‌روبینمی فیز‎ petal 
پوست نوزاد و به ویژه صلبیه چشم‌های وی "1 یک یا دو‎ 


اریتروبلاستوز جنینی رخ می‌دهد که در فصل ششم در ارتباط 


را és‏ صحبت شده است. 
عملکرد duals‏ و تعادل مابعات 


میزان دربافت و دفع مایع در نوزادان نسبت dy‏ وزنشان حدود 
۷ برابر اين میزان در بالغین می‌باشد که می‌تواند منجر به 
عدم تعادل مایعات شود. همچنین تولید اسید زیاد در بدن 
نوزادان (به cde‏ متابولیسم (WL‏ و عدم بلوغ کلیه‌هاء نوزادان 
را مستعد اسیدوز: ده یدراتاسیون و با شیوع کمت 
هیدراتاسیون بیش از حد می‌سازد. 


Slat‏ اد کشد 
در چند روز نخست زندگی کبد قادر به کونژوگه کردن 


بیلی‌روبین با اسید گلوکورونیک نمی‌باشد. همچنین ساخت 
پروتئین‌های پلاسما و فا کتورهای انعقادی توسط US‏ کم بوده 
و گلوکونئوژنز نیز توسط آن انجام نمی‌شود. 


rae ۳ بت‎ 
اه‎ ce =) § ار ۷ ی‎ Contre! gilis guide. شضسم.‎ 


علت کاهش تر ترشح آمیلاز ein‏ کم وت همچنین جذب 
چوین به کدی و client‏ کم ga pled‏ مرو فلت کوک 
خون نیز pte‏ است. میزان متابولیسم نوزادان نسبت به وزن 
ll‏ دو رای این است اما از bul‏ که es‏ دن ها نسبت 


رشد و تکامل کودک 
رشد و تکامل نوزادان دختر و پسر تا سن ۱۰ سالگی به یک 
اندازه است. اما در سنین ۱۱ تا ۱۳ سالگی استروژن‌های زنانه 
باعث رشد قد و جوش‌خوردن زودرس اپی‌فیز استخوان‌ها به 
تنه odd Lil‏ و رشد Job‏ تقریباً در سنین ۱۴ تا ۱۶ سالگی 
متوقف می‌گردد. اما تستوسترون در پسران بین ۱۳ تا ۱۷ 
سالگی موجب رشد استخوان‌ها می‌گردد. به دلیل 
جوش‌خوردن تأخیری اپی‌فیزهاء رزشد قدی در پسران 
طولانی‌تر خواهد og:‏ به گونه‌ای که قد نهایی آنها به میزان 
قبل توجهی بیشتر از رشد قدی دختران می‌باشد. 

رشد رفتاری کودک ناشی از بلوغ سیستم عصبی می‌باشد 
و به چندین ماه وقت جهت میلینه‌شدن راه‌های عصبی» 
تکامل نهایی قشر مغز و اعمال مربوط به آن از قبیل بینایی و 
ope‏ نیاز دارد. 


cle‏ کاهش ساخت پروتئین‌های پلاسما توسط کبد و 
ناپایداری دمای بدن. 


فییروپلازی پشت عدسی 

نوزادان نارس را جهت اکسیژنرسانی کافی در چادر اکسیژن 
با غلظت زیاد | کسیژن قرار می‌دهند. | کسیژن زیاد cel‏ توقف 
رشد عروق خونی جدید در شبکیه می‌شود. سپس با توقف 
اکسیژن درمانی» عروق جدید به تعداد زیادی dy‏ صورت cogil‏ 
شروع به رشد در dele)‏ می‌کنند و جلوی رسیدن نور از 
مردمک به شبکیه را می‌گیرند. پس از آن توده‌ای از بافت 
فیبری جایگزین این عروق کوچک می‌شود» جایی که باید 
فیبروپلازی پشت عدسی (retrolental fibroplasia)‏ نام 
دارده باعث کوری دائمی می‌شود. 


فیزیولوژی ورزنشس 


مقدار گلیکوژنی که پیش از دوره ورزش در عضله آندوخته 


شده sous‏ بستگی دارد. 


تم‌های متایو Sil‏ عضله در ورزشس 
ieee‏ متابولیک اصلی موجود در عضلات با 
سیستم‌های plo‏ قسمت‌های بدن یکسان هستند. سه 
سیستم متابولیک مهم در عضلات وجود دارد که پس از اتمام 
ذخایر ATP‏ در داخل سلول‌های عضلانی به ترتیب برای 
ساخت ATP‏ مورد استفاده فرار می‌گیرند: 
ead Las‏ است: این بسنا ار )25 متشون 
می‌تواند سبب تولید ATP‏ شود که cyl‏ عمل در کسر 
کوچکی از asl‏ اتفاق می‌افتد. لازم به ذکر است که به 
Exon‏ مت ATP‏ 9 فسفوکراتین سلول» سیست 


ree meee 
فرآیند گلیکولیز و بدون استفاده از اکسیژن (متابولیسم‎ 
بی‌هوازی) به دو مولکول اسید پیروویک و چهار مولکول‎ 
اف دز‎ Glial یل مر که 181 سفن ید‎ ATP 
اختیار نباشد» اسید پیروویک به اسید لاکتیک تبدیل‎ 
موی و9‎ 
سیستم هوازی: سیستم هوازی» اکسیداسیون مواد‎ ۲ 
غذایی در میتوکندری‌ها برای تولید انرژی می‌باشد. این‎ 
سیستم برای انجام شدن نیاز به اکسیژن دارد و بسیار‎ 
آهسته‌تر از سیستم گلیکوژن- اسید لا کتیک عمل‎ 
۳ Satcap el Cle. 


فعالیت‌های سنگین بدنی می‌توانند استرس‌های شدیدی به 
بدن وارد AUS‏ تستوسترون ترشح شده از بیضه‌های مردان 
peal eel eS the, IAIN gees‏ توت 
پروتئین در همه جای بدن به ویژه عضلات می‌شود. هورمون 
جنسی زنانه استروژن نیز احتمالاً مسئول بخشی از تفاوت 
کارآیی ورزشی در زنان است. البته اثرات آن به اندازه 


تستوسترون نیست. 


ail‏ توان و استقامت مات 
که حداکثر نیروی انقباضی عضلات اسکلتی el oe‏ 
کیلوگرم در هر سانتی‌متر مربع از سطح مقطع عضله است. 


قدرت نگهد ری عضلات Smt‏ ود ۰ ۴ درصد بیش jl‏ 7 
a8‏ رت انقباضی آنها است. به عبارت دیگر اگر عضله‌ای از 
قبل منقبض باشد و نیرویی سعی در باز کردن آن داشته باشد 
(مانند فرودآمدن پس از پریدن)» نیروی لازم برای بازکردن 
عضله ۴۰ toy‏ بیشتر از نیروی لازم برای انقباض کوتاه 
شونده همان عضله است. 

کار مکانیکی انجام شده به dling‏ یک عضله عبارت 
است از نیرویی که به dling‏ عضله ایجاد می‌شود ضربدر 
مسافتی که Cyl‏ نیرو وارد می‌شود. توان انقباض عضله با 
کاری است که عضله در واحد زمان انحام می‌دهد. LM‏ توان نه 
تنها به قدرت انقباض عضله بلکه به مسافت انقباض و تعداد 
دفعات انقباض در دقیقه هم بستگی دارد. معمولاً توان عضله 
را برحسب کیلوگرم بر متر (62-0) در دقیقه می‌سنجند. 

معیار دیگر کارآبی عضلهء 1 bl‏ استا: a‏ معیار ib‏ 


dodo‏ زیادی به Cole‏ تغذیه‌ای عضله و بیش از همه به 


به علت فعالیت VE‏ در OS‏ ورزش, نیاز به اکسپژن افزایش 
می‌یابد و میزان تهویه به شدت بالا می‌رود. به cle‏ مصرف 
زیاد اکسیژن در حین ورزش می‌توان انتظار داشت که فشار 
اکسیژن در خون شریانی به شدت کم شود و فشار دیا کسید 
کربن افزایش uh‏ اما در حالت طبیعی چنین اتفاقی نمی‌افتد 
و مقدار هر دو گاز در خون شریانی در حین ورزش تقریباً 
طبیعی SL‏ می‌ماند. بنابراین می‌توان گفت که برای تحریک 
تنفس در حین ورزش و فعالیت بدنی لازم نیست میزان 
گازهای خونی غیرطبیعی شود؛ چرا که تنفس Bree‏ به وسیله 
مکانیسم‌های عصبی خاصی تحریک می‌شود. بخشی از این 
آثر حاصل تحریک مستقیم مرکز تنفس توسط همان 
پیاغهای اس که پراش au 8 load‏ آشتسعن باه edn‏ 
می‌روند. بخش دیگر هم ناشی از پیام‌های حسی است که از 
عضلات و مفاصل به Spe‏ تنفس ارسال می‌شوند. این دو 
پدیده منجر به افزایش تنفس در حین فعالیت بدنی می‌شوند. 
بدون Si)‏ مقادیر گازهای خونی تغییر یابند. 


سیستم قلبی عروقی در ورزش 
در OS‏ فعالیت بدنی» جریان خون عضلات می‌تواند تا ۲۵ 
برابر حالت طبیعی نیز افزایش cel ub‏ افزايش Base‏ ناشی 
از دو اثر است. یکی از cyl‏ عوامل. آزاد شدن مواد hele‏ از 
متابولیسم خود عضله است که سبب گشادی عروق عضلات 
اسکلتی می‌شود و دیگری ناشی از افزایش فشارخون (حدود 
۰ درصد) حین ورزش است که می‌تواند جریان خون 
عضلات را افزايش دهد. البته جریان خون عضله فقط در 
فواصل gy‏ انقباضات افزایش می‌یابد زیرا عروق خونی 
عضله در حال انقباض در حالت فشرده قرار دارند و خون از 
آنها به سختی عبور می‌کند. 

همچنین قلب ورزشکاران نسبت به افراد غیرورزیده 
بزرگ‌تر و قوی‌تر است که این عامل می‌تواند برون‌ده قلبی را 
در افراد ورزشکار در حین فعالیت‌های ورزشی حدود ۷ الی ۸ 
برابر افزایش دهد. علت این برون‌ده قلبی VL‏ هیپرتروفی 
قلب است که موجب می‌شود حجم ضربه‌ای و قدرت انقباض 
قلب در افراد ورزشکار بیشتر از افراد غیرورزیده باشد. 


گرمای بدن Ode‏ ورزش 
فعالیت بدنی منجر به افزایش دمای بدن می‌شود. مقدار 


پس از ورزش 

پس از یک فعالیت ورزشی» اگر سیستم گلیکوژن- اسید 
لا کتیک فعال شده باشد. مقادیر زیادی اسید لاکتیک تولید 
می‌شود. تجمع آسید لاکتیک در بدن موجب خستگی مفرط 
می‌شود. اسید لا کتیک حاصله در بدن به دو صورت حذف 


می‌گردد: 


۱) بخشی از آن مجدداً به اسید پیروویک تبدیل شده و 
ارد میتوکندری‌ها می‌گردد تا برای dy ATP soi‏ مصرف 
سد و ۲) بقیه Gros‏ در US‏ به گلوکز تبدیل شده و مجدداً 
برای ساخت گلیکوژن به مصرف می‌رسد. 

حال آگر در Oe‏ ورزش و فعالیت» سیستم هوازی فعال 
شده باشده اکسیژن اندوخته شده در بدن و ذخایر گلیکوژن به 
مصرف خواهند رسید. پس از اتمام فعالیت» میزان تنفس 
هنوز در سطح بالا حفظ می‌شود تا اکسیژن مصرف شده که 
به صورت ذخیره در بدن موجود Og:‏ دوباره بازسازی گردد. به 
این پدیده. بدهی اکسیژن گفته می‌شود. بخش ابتدایی بدهی 
اکسیژن, بدهی غیراسید لاکتیکی اکسیژن نامیده می‌شود و 
بخش انتهایی آن که بیش از دو برابر بخش ابتدایی نیز 
می‌باشد بدهی اسید لاکتیکی اکسیژن نامیده می‌شود. 


انواع فیبرهای عضلانی 

انقباض و فیبرهای کند انقباض هستند. تفاوت‌هایی که این 

دو نوع فیبر با هم دارند» عبارتند از: 

قطر فیبرهای تند انقباض حدود دو برابر قطر فیبرهای 
us‏ انقباض است. 

۲ آنزیم‌های گلیکولیتیک در فیبرهای تند انقیاض و 
آنزیم‌های اکسیداتیو در فیبرهای کند انقباض غالب 

۲ تعداد میتوکندری و میزان میوگلوبین فیبرهای KS‏ 
انقباض بیشتر از فیبرهای تند انقباض می‌باشد. زیرا 
فیبرهای US‏ انقباض متکی dy‏ متابولیسم هوازی هستند. 

۴ تعداد مویرگ‌های فیبرهای کند انقباض بیشتر از 
فیبرهای تند اتقباض است. زیرا فراهم‌سازی اکسیژن در 
فیبرهای کند انقباض از اهمیت بالایی برخوردار است. 


فصل ۱۵ - فیزیولوژی ورزش ۳۷۹ 


می‌تواند در مردان» عملکرد بیضه و اسپرم‌سازی را تحت 
تاثیر قرار دهد و عملکرد طبیعی اندام‌های تناسلی را مختل 
کند. این اثرات در زنان بسیار شدیدتر و مخرب‌تر هستند. زیر 
or‏ زنان به polis‏ بالای هورمون‌های مردانه سازگا 

سایر داروها مثل آمفتامین‌ها و کوکاتین هم که به . 
افزاینده‌های کارآیی ورزشی شهرت یافته‌انده جز تحریک ۱ 
روانی» اثرات دیگری بر بدن نداشته و حتی می‌توانند در حين ‏ 
ورزش باعث فیبرپلاسیون بطنی شوند. 


am & A. eg ۰ ot le + 
acon ز اضر ر هیا‎ ۳ oe طو‎ + ‘al ناس # شش‎ L$ 
7 ‘aad! aw 


تناسب fl‏ و کترل و وزن به علت کاهش دادن فشارخون» 
کاهش دادن میزان کلسترول و LDL‏ میزان وقوع سکته‌های 
قلبی و مفزی را کاهش می‌دهد. همچنین افرادی که تناسب 
اندام دارند دارای ذخیره تنفسی بالاتری هستند. خطر ابتلای 
این افراد به بیماری‌های ناشی از چاقی بسیار پایین است و 
دیابت در آنها به ندرت ایجاد می‌شود. نشان داده شده است 
که کنترل وزن و وضعیت مطلوب بدنی می‌تواند حتی خطر 
Mul‏ به سرطان ly‏ نیز کاهش دهد. 


گرمای آزاد شده در بدن با مصرف اکسیژن تناسبی دقیق 
دارد. حال اگر میزان گرمای تولید شده بسیار YL‏ باشد یا 
گرمای تولید ord‏ طبیعی از بدن دفع 02,55 حالتی غیرقابل 
تحمل و مرگبار موسوم به کر تازدتی ایجاد می‌شود. در این 
صورت علایمی از fod‏ ضعف شدید از gh‏ افتادان» سردرد» 
dood pw‏ تهوع. تعریق شدید» منگی» عدم حفظ تعادل و 
بیهوشی در فرد ظاهر می‌شود. همچنین با افزایش میزان 
تعریق, دفع آب و الکترولیت‌ها به خصوص کلرید سدیم از 
بدن نیز آفزايش Lb co‏ که در این صورت مصرف قرص‌های 
نمک ضروری است. 


کی شش دا | G4‏ فسات & 4 ٩‏ شاه tf‏ 
ca‏ 3 گرب ورر ند نف 


استفاده از برخی مواد توسط ورزشکاران برای افزایش کارآیی 
عضلات می‌تواند اثرات زیانباری بر بدن داشته باشد. Vie‏ 
برخی از ورزشکاران از کافتین برای افزايش کارایی خود 
استفاده می‌کنند که وجود چنین آثری تا کنون به اثبات نرسیده 


ols | slag) qf 


است. 
همچنین استفاده از هورمون‌های Sig Atl‏ مثل 
تستوسترون که برای افزايش حجم عضله dy‏ کار می‌روند؛ 


انبار بزرگ» ۲۹۰ 
انتشار VW cool‏ 

۱۸ فعال»‎ las 

انتقال فعال VA cada!‏ 
انتقال فعال ثانویه, ۱۹ 
اندوتلین, AY‏ ۱۲۷ 

اندوسیتوز ۱۴ 

انرژی بی‌هوازی» ۲۱۵ 
انرژی هوازی» ۳۱۵ 
انسولین» ۳۲۳۹ 
انسولینازکبدی» ۳۴۰ 
انفارکتوس میوکارد» ۱۰۰ 
انقباضات زودرس FY giles‏ 
انکفالین, ۲۲۴ 
آورشوت, ۲۰ 
آورکسین؛ ۲۳۷۸ 
آوروبیلی‌نوژن» ۳۱۱ 
اوفتالموسکوپ ۲۳۱ 
ایزوستنوری» ۱۵۶ 
ایزوگرافت» ۱۷۸ 
ایست قلبی, ۶۵ 
اینولین» ۱۳۴ 


باروری زن» ۳۶۷ 
بافر, ۱۴۹ 
باندهای YY A‏ 
باندهای d‏ ۲۲ 


برادیکاردی» ۶۰ 
برون‌ده حجم «(gles pd‏ ۴۵ 
برون‌ده قلبی. ay‏ 


استیگماء ۳۶۳ 
استیل‌کولین» ۲۱۲ 
اسکوروی» VIF‏ 

اسکیزوفرنی» ۲۸۱ 
اسمزء VA‏ 

اسمول, ۱۱۶ 
اسمولاریته» VA‏ 

VA اسمولالیته,‎ 

اسهال, ۳۰۷ 

اسید استواستیک» ۲۰۹ ۲۴۲ 
اسید پاراآمینوهیپوریک ۱۳۲ 
اسید پانتوتنیک» ۲۱۵ 
dul‏ پیروویک» ۳۰۸ 
اسید لاکتیک» ۲۰۸ 
اسید نیکوتینیک» ۳۱۵ 
اصل ایزوهیدریک» ۱۵۰ 
اصل همه یا هیچ ۲۰ 
اعصاب هیپوگاستریک» ۳۷۲ 
اکتین: ۲۲ 
اکسی‌توسین» ۳۲۹ 
اکسید نیتریک» ۱۲۸ 
اکلامپسی, ۳۷۱ 
اگزوفتالمی, ۳۳۵ 
cole‏ ۱۶۵ 

الکتروکاردیوگرام» ۵۲ 
امواج آلفاء ۲۷۹ 

امواج آهسته» VAY‏ 
امواج بتاء ۲۷۹ 

امواج تتاء ۲۷۹ 

۲۷۹ do امواج‎ 

امواج فشار دهلیزی, FY‏ 


اتساع پذیری» ۶۹ 
اتصالات شکافی, ۳٩‏ 
انوگرافت» ۱۷۸ 

اثر بوهرء ۱۹۶ 

اثر پاراسمپاتیک روی قلب» ۵۱ 
ثر پلکانی» ۲۰ 

اچسام متراکم YY‏ 

PY قلبی ریوی»‎ shel 
۲۴۶ اختلالات شنواییء‎ 
۲۶۶ اختلال تکلم‎ 
۱۲۳ ادرارکردن»‎ 

ارگاسم؛ ۲۶۷ 
اریتروبلاستوز جنینی» ۱۷۷ 
اریتروسیت‌های بالغ» ۱۶۱ 
اسپاسمکارپوپدال, ۲۳۶ 
اسپرم. ۳۵۴ 
اسپرماتوگونی» ۲۵۴ 
استئوئید» ۲۴۷ 
استئوبلاست‌هاء ۳۳۴۷ 
استئوپروژنیتور, ۳۴۹ 
استئوپوروز» VOY‏ 

YOY استئومالاسی.‎ 

استئون» ۳۳۸ 

استاتوکونیاء ۲۶۰ 
استخوان» ۳۳۷ 
استرکوبیلینء ۲۱۲ 
استروژن» ۲۷۰ 

استریا؛ ۳۳۹ 

استفراغ» ۳۰۷ 


آب مروارید» ۲۳۰ 
آپاندیسیت, ۳۰۷ 

آپنه حین خوابء ۲۰۱ 
آپوپتوزه ۱۶ 

۲۰۹ B آپولیپوپروتئین‎ 

آتروفی عضله» ۲۰ 
آتلکتازی» ۲۰۳ 

آریتمی» ۶۰ 

آربتمی سینوسی, ۶۰ 
آزمون تحمل گلوکز, ۳۳۵ 
آستیگماتیسم ۲۳۰ 

آسم ۲۰۳ 

آسینوس‌هاء ۳۳۹ 
آشالازی» ۳۰۶ 

آغاز شیردهی, ۳۷۲ 
آکرومگالی؛ ۳۲۸ 
آلاوسترون» ۸۱۲۶ ۸۳۲۶ ۳۳۷ 
آلدوسترونیسم اولیه, A+‏ ۳۳۹ 
آلدوسترونیسم cy gibi‏ ۲۳۹ 
آلفا_گلیسروفسفات, ۳۳۸ 
آلوگرافت» WA‏ 

آمورفوسنتز, ۲۲۱ 
آمیگدال ۲۷۷ 

آنافاز, ۱۶ 

آنزیم آنژیوتانسیناز, ٩۰‏ 
آنزیم فسفودی استراز, AY‏ 
آنژیوتانسین 11 AY‏ ۱۳۶ 
آنمی هیپوکروم. TV)‏ 


حجم پایان سیستولی» ۴۵ 
حجم ریوی, ۱۸۶ 
حداکثر انتقال» ۱۳۱ 

حدت بینایی. vy‏ 
حرکات تعقیبی. ۲۴۱ 
حرکات توده‌ای» ۲۹۸ 
حرکت سلول‌هاء ۱۳ 
حساأس‌شدن, ۲۷۲ 
حلزون» ۲۳۲ 

حملات تشنجی» ۲۷۹ 
حمله موضعی cool‏ ۲۸۰ 
حیوان بی‌مخ؛ ۲۵۱ 
حیوان نخاعی, ۲۵۱ 


خستگی عضلانی, ۳۰ 
خط ۸۷ ۲۲ 
bs‏ 2 ۲۲ 


خواب با امواج آهستد, ۲۷۷ 

خواب با حرکات سریع چشم ۲۷۷ 
خواب غیر REM‏ ۲۷۷ 

خواب متناقض» ۲۷۸ 

خواجکی, ۳۶۷ 


دیلاریزاسیون» ۰۲۰ ۲۱۱ 


درد ارجاعی, ۲۲۵ 
دریافت روزانه col‏ ۱۱۲ 
dow >‏ ایللوسکال» ۲۹۸ 
دستگاه بافر فشاری» AY‏ 
دسته قوسی» ۲۷۱ 

دفع روزانه cal‏ ۱۱۲ 

دفع کلیوی پتاسیم. ۱۴۵ 
دفع نامحسوب col‏ ۱۱۲ 
دفیبریلاسیون» FY‏ 
دگزامتازون» WF‏ 

دوربینی» ۲۲۹ 

۱۱۹ بی‌مزه.‎ Cubs 
۳۴۴ دیابت قندی»‎ 


۲۲۸ هیپوفیزی»‎ Cubs 


واژه‌یاب 


تنظیم کاهشی» ۳۲۱ 
تنفس شین‌استوکس, ۲۰۱ 
تنگی نفس. ۳۰۴ 
تنیاکولی» ۲۹۸ 


توبرکولوز» ۲۰۳ 


توبول دیستال» ۱۳۲ 
توبول‌های عرضی» VO‏ 
توده برسی» ۷۵ 


تولید هموگلوبین, ۱۶۴ 
تونوس cabs‏ ۲۰ 


تونوس وازوموتور ۸۵ 


تیروکسین» ۳۲۲۰ 


۲۰۴ ol جذب‎ 

۲۰۵ cleo > جذب‎ 

جریان پلاسمای کلیوی WY‏ 
جریان خون احشایی؛ ۲۹۵ 
جریان خون edd‏ ۱۲۷ 
جریان ضایعه. ۵۸ 

جزایر لانگرهانس» ۳۳۹ 
جسم پینه‌ای» ۰۲۲۱ ۲۷۱ 
جسم زرد ۲۶۳ 

جسم سفید» ۲۶۴ 

جمع زمانی. ۲۱۴ 

جمع شدن انقباض‌های VX cy Sve‏ 
جمع فضایی» ۲۱۴ 

جمو هد لعف ۳۳ 

جویدن» ۲۹۶ 


چاقی. ۲۱۳ 


چرخه قلبی. FY‏ 


۲۰۹ abil 

حافظه کوتاه «cote‏ ۲۷۲ 
حافظه میان مدت» ۲۷۲ 
حجم اجباری ادرار» ۱۳۸ 
حجم پایان دیاستولی» ۳۵ 


پیریدوکسین, ۲۱۵ 


پیگمانتاسیون ملانینی» ۳۲۹ 


پینوسیتوز ۱۳۱۰۱۴ 


تاج ۳۵۲ 

تاج آمپولی, ۲۶۱ 
تاکی‌کاردی, ۶۰ 
تامیون ۱۴۹ 

تیال تفش + NAV‏ 

تب روماتیسمی. ۱۷۵ 
تترالوژی فالوت» ۱۰۷ 
تخدیر نیتروژنی» ۲۰۷ 
تخلیه دسته جمعی, ۲۸۷ 
تخلیه شیر ۲۷۲ 

تخلیه متعاقب. ۲۱۷ 
تخلیه و انزال, ۳۵۷ 
تخمک‌گذاری, ۳۶۲ 
ترشح جهشی» ۳۱۹ 
ترکیب شیر ۳۷۲ 
تروپومیوزین» VY‏ 

YY تروپونین»‎ 

VVC تروپونین‎ 

Wd تروپونین‎ 

YT تروپونین‎ 

ترومبوسیتوینی» VAY‏ 
ترومبومدولین» ۱۸۱ 
تشکیلات هیپوکامپ» ۲۷۶ 
تشکیل ادرار ۱۲۴ 
تشکیل shot‏ رقیق» WA‏ 
تشکیل ادرار clade‏ ۱۳۹ 
تطابق, ۲۲۹ 

تطابق به تاریکی» ۲۳۵ 
تطابق به نور ۲۳۵ 
تطابق چشایی, ۲۳۸ 
تلوفاز, ۱۶ 

تناوب الکتریکین FY‏ 
تنظیم افزایشی» ۳۲۱ 
تنظیم ترشح پتأسیم» ۱۴۵ 


بری‌بری» ۲۱۴ 

بلوغ ۳۶۶ 

بهره تنفسی» ۳۱۲ 
بیلی‌روبین» ۲۱۱ 

بیماری آدیسون, ۳۳۸ 
بیماری مزمن Al‏ ۱۵۶ 
بیماری هانتینگتون» ۲۶۸ 


پاپیلاها ی کلیوی. ۱۲۱ 


پارکینسون. ۲۶۷ 
پارگی ناحیه انقارکته, ۱۰۰ 


پان‌هیپوپیتوئیتاربسم. ۳۲۸ 
پپسینوژن» ۳۰۰ 

پشاتسیل آستانه ۲۱ 
پتانسیل پیوستگاهی, ۲۶ 
پتانسیل صفحه انتههایی» ۲۴ 
پتانسیل عمل, ۲۰ 

پتیالین» ۲۹۹ 

۳۶۹ مضاعف»‎ ping dd) 
۸۰ پرخونی فعال,‎ 

پرخونی واکنشی, ۸۰ 
پردردی, ۲۲۶ 

پروتئین کیناز C‏ ۳۲۵ 
پروتئین‌های 4 ۲۱۱ ۳۲۲ 
پروتوپلاسم» ۱۱ 
پروژسترون» VFO‏ ۳۷۰ 
پروسوفنوزی» ۲۷۰ 
پرومتافاز, ۱۵ 

پروموتر ۱۵ 

پره‌اکلامپسی, ۳۷۱ 
پسرفت جسم زرد» ۲۶۴ 
پلاک‌های پی‌بر, ۱۶۷ 

بلا گر ۳۱۵ 


پلی‌سیتمی ثانویه» ۱۶۶ 
پلی‌سیتمی فیزیولوژیک, ۱۶۶ 
پوسیدگی دندان. VOY‏ 

VOY پولپ»‎ 

پیروفسفات ۳۴۷ 


کوله کلسیفرول» ۳۳۹ لوکوپنی» ۱۷۰ 

کرلیت وروی ۲۰۲ لیپوپروتئین لیپازه ۳۴۱ 
کیسه‌های منی, ۳۵۶ ون وهای هب۲۳ 
ون WAV‏ 


گاسترین» ۲۹۴ ماکولاء ۲۶۰ 
گردش خون بزرگ» ۶۶ ماکولادنساء ۱۲۸ 
گردش خون ریوی, ۶۶ مایعات داخل سلولی؛ ۱۱۳ 
گره دهلیزی بطنی: ۳۹ مایع خارج سلولی» ٩‏ ۱۱۳ 
گره سینوسی دهلیزی» ale PY‏ داخل سلولی» ٩‏ 
گریز بطنی؛ ۶۱ مایع زلالیه, ۲۳۱ 
گزنوگرافت» WA‏ مایع فراسلولی» ۱۱۲ 
گلانس کلیتوریس» ۲۶۷ متابولیسم آهن, ۱۶۴ 
گلوکاگون: ۳۴۲ les‏ پیت افش WA‏ 
گلوکوکیناز: ۲۰۸ ۳۴۱ متافاز ۱۶ 
گلوکوم» ۲۳۲ مثانه خودکار, ۱۲۴ 
گلوکونتوژنز ۲۰۹ مثانه نوروژنیک مهار نشده, ۱۲۴ 
گلیسروفسفات: ۳۰۹ مثلث آینتهوون» ۵۴ 
گلیکوژن, ۲۸ ۲۰۸ مجرای توراسیک یا سینه‌ای» VA‏ 
گلیکوژنز: ۳۰۸ محیط داخلی» ٩‏ 
کلیگ ان :۱ مخجه ۲۶۲ 
گلیکولیز ۲۸ مخچه دهلیزی, ۲۶۵ 
گیرنده‌های حرارتی» ۲۱۵ مخجه مغزی» ۲۶۵ 
گیرنده‌های درد. ۲۱۵ مخچه نخاعی» ۲۶۵ 
گیرنده‌های رایانودینی» ۲۵ ۴۱ مدار پوتامن: yey‏ 
گیرنده‌های کم فشار ۸۷ مراکز تنبیه, ۲۷۶ 
گیرنده‌های مکانیکی» ۲۱۵ مرحله تحریک‌ناپذیری مطلق» VY‏ 
گیرنده‌های ل ۲۰۰ مرحله تحریک‌ناپذیری نسبیء VY‏ 
yd‏ ۱۰ مرحله تخلیه آهسته» ۴۵ 
۱ مرحله تخلیه سریع» ۴۴ 
ظ. مرحله رپلاریزاسیون» ۲۰ 
یت ene‏ 
لانه گزینی, ۳۶۸ فرله ها poled‏ ناهن ۴۵ 
beet‏ ۳ مرحله معدی» ۳۰۱ 
لکوره, ۳۶۶ فرکز شیک ۲۷۵ 
لنفوئید, ۱۷۰ مرکز تغذیه, ۳۱۲ 
تقوم VIA ae ped Sys VV‏ 
لوتئینیزاسیون, ۳۶۴ مرکز سیری» ۲۷۵ ۳۱۲ 


قانون لاپلاس» ۶۸ 

قشر بینایی» ۲۳۹ 

قشر حسی پیکری» ۲۲۰ 
قشر شنوایی اولیه, ۲۳۶ 
قطر Sod yo‏ ۲۲۹ 

قنات سیلویوس» ۲۹۰ 


۱۸۶۴ adil 

۲۹۳ sly 

کین ها بر :۱۲۱ 
لش ها وک ۱۳ 
کالیکرئین, ۸۳ 

کانال شلم, ۲۳۱ 

کانال هاورسی؛ ۳۴۸ 
کانال‌های پوت ۷۱ 
کاوئول» ۲۷ 

۳ 

کپسول بومن؛ ۱۲۲ 
کتواسیدوز» ۲۰۹ 

کتوز, ۲۰۹ 
کرنیکتروس» ۱۷۷ 
کریپتورکیدیسم» ۲۵۷ 
کسر فیلتراسیون, ۱۳۵ 
کشاندن Je‏ ۱۳۱ 
کلسی‌تونین» ۲۵۱ 
کلسیم قابل «Jobs‏ ۳۳۷ 
کلونوس» ۲۵۴ 
کلیرانس ol‏ آزاد. ۱۴۱ 
کلیرانسکلیوی WV‏ 
کلیه‌هاء ۱۲۱ 


کمپلکس 05 طولانیء ۵۸ 
کمپلکس QRS‏ غیرعادی» ۵۸ 


کمپلیانس ریوی؛ ۱۸۴ 
Boas‏ کب ۱۳۷2 

AY کمورسیتورهاء‎ 
۲۷۲ کنترل شیردهی»‎ 
PY Sigs 

۲۲۸ کوتوله.‎ 
Ae elses 


فاز ۲ (رپلاربزاسیون سریح)» ۳۰ 
فاز ۲ (aa)‏ ۴۰ 

فاکتور ناتریورتیک دهلیزی» ۱۰۴ 
قاگوسیتوز» ۱۴ 

فتوشیمی دید ۲۳۲ 

۲۶۶ oo 

Wise Als 

۲۷۳ Rois فرآموشی‎ 

فسفاتاز قلیایی» ۳۵۱ 
فسفاتیدیل ۳۲۵ 

فسفوریلا ز کبدی» ۳۴۱ 
فسفوریلاسیون اکسیداتیو» ۲۰۸ 
فسفوکراتین» ۲۸ 

فسفولیپاز 6 ۳۲۵ 

۱۱۶ ecg fowl فشار‎ 

فشار خالص تصفیه, ۷۵ 

فشار ورید مرکزی» VY‏ 

فشار هیدروستانیک مویرگی» ۷۵ 
فلوتر دهلیزی» PY‏ 

فورنیکس» ۲۷۶ 

فولیکول آنترال ۲۶۲ 

۲۶۳ cab فولیکول‎ 

فونوکاردیوگرام» ۱۰۴ 

فووه‌آ؛ ۲۳۲ 

فیبروپلازی پشت عدسیء ۳۷۶ 
فیبرهای تند انقباض. ۳۷۸ 
فیبرهای عضلانی تند اتقباض» ۲۹ 
فیبرهای عضللانی کند انقباض, ۲٩‏ 
فیبرهای کلاژن» ۷۵ 
فیبریلاسیون بطنی» ۱۰۰ 

فیدبک توبولی گلومرولی» ۱۳۸ 
فیدبک مثبت» ۱۰ 

فیدبک منفی» ٩‏ 

فیلترای گلومرولی» ۱۳۵ 


قانون اینتهوون, ۵۴ 
قانون اه 2۷ 
قانون بویل» ۲۰۷ 


هسته‌های سحافی» ۲۷۳ 
هسته‌های مشبک» ۲۵۹ 
هگزوکیناز ۳۰۸ 
هم‌انتقالی؛ ۱۹ 

VAY هموفیلی,‎ 

هورمون پاراتیروئید» ۱۳۷ 
هومئوستاز ٩‏ 

هیپرپلازی عضلانی» ۳۰ 
هیپرتانسیون AY cabal‏ 
هیپرتانسیون تک کلیه‌ای گلدبلات» 
۹۱ 


هیپرتانسیون دو کلیه‌ای گلدبلات» 


۹۱ 
هیپرتانسیون مزمن» ۸٩‏ 


هیپرتانسیون مونوژنیک» AY‏ 
هیپرتروفی عضله» ۲۰ 
هیپرتیروئید یسم» ۳۲۵ 
هییرکاین ۲۰۳ 
هیپرگنادیسم ۲۶2۰ " 
هیپوپاراتیروئیدی» ۳۵۱ 
هیپوتونی» ۲۶۶ 

هیپوتیروئید یسم ۳۲۵ 
هییوکامپ ۲۷۶ 

هیپوکرتین» ۲۷۸ 
هییوگنادیسم + NF‏ ۳۶۶ 
هیدروسفالی ارتباطیء ۲٩۱‏ 
هیدروسفالی غیرارتباطی» ۲٩۱‏ . 
هیدروکسی آپاتیت» ۲۴۷ 
هیرسوتیسم)» ۳۳۹ 
هیستامین: ۸۳ 


پبوست»؛ ۳۰۷ 


نقطه OV J‏ 
نوراپی‌نفرین و اپی‌نفرین» ۸۲ 
نورون‌های غول‌پیکر: WY‏ 


نیستاگموس مخجه‌ای, ۲۶۶ 
نیم‌کره غالب» ۲۷۰ 


نیم‌کره مغلوب ۲۷۱ 
نیمه کوری دو گیجگاهی» ۲۴۰ 


واحد حرکتی» ۲۹ 
واریکوزیته ۲۴ 
وازموشن ۷۴ 
وازویرسین» ۱۳۳۹۲ 


واکنشکوشینگ, ۸۸ 


ورود مجدد FY‏ 
وریدچه‌هاء VY‏ 
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